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—  en  clinique  (Marchal),  481. 

Chronaxlmétrle  (Guilleminot),  481. 

Circonflexe  (Nerf),  rupture  par  luxation  de 

l’épaule,  intervention  (Costantini).  497. 

■ - -,  paralysie  consécutive  à  un  furoncle 

(Herz),  497. 

Claudication  iniermilienle  du  membre  supérieur 
(André-Thomas  et  Lévy-Valensi),  483. 

- et  angiospasmo  provoqué  (André- 

Thomas),  603. 

Clonie  faciale,  deux  types  (André-Thomas 
et  Ml"®  Long-Landhy),  370. 

Coecygienne  (Le  syndrome  douloureux  du 
filum  terminale  et  de  la  2“  paire  — )  (Char- 
ïieb),  507. 

Cœur,  nerf  d’arrêt  (Ciiauciiard  et  M'""  Ciiau- 
chard),  397.  • 

— ,  nerfs- inhibiteurs  et  nicotine  (Koksowski) 

Commotionnel  (L’élément  —  peut-il  produire 
un  état  parkinsonien  ?  (Paulian),  617 

Contraction  et  décontraction  dos  muscles 
contralatéraux  chez  un  parkinsonien  ((Jan- 
taloube),  111. 

Contracture,  traitement  par  l’excitation  élcc 
trique  des  muscles  non  contracturés  (Bonn' 
guignon),  479. 

— ,  traitement  par  les  novarsenicaux  (Sicakd) 

—,  traitement  par  le  cacodylate  do  soude  -v 
hautes  doses  (Cheinisse),  612. 

—  —  (Roasenda),  612. 


—  ocD'oe  d’origine  névritiquo  (Artom)  ni 

-.Œï.  Ærs; 

—  réflexe  (Barbé),  610.  ‘'"J*  ®86. 

—  —  (Bbnon),  610. 

- (Mendicini),  611. 

- (Ferraiu  ),  611. 

Cote  cervicale  avec  scoliose  cervicn  ,i-„.  1 
(Chauvin),  613.  ‘ ''‘w-aorsalo 


(WOHMS),  120. 

—  (Ostéomyélite)  (Bréimo 

—  ('Traumatismes),  abcès 

(Tristant  et  Bouyala),  117 
-  -,  pronostic  immédiat  (Bourdes)  118 
•  —,  tolérance  encéphalique  . 

Henry),  118.  IGamel  et 


f’t  «imon),I18. 
““n*  Iracture 
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Crâne  (Traumatismes),  épilepsie  jacskonionne 
(PiEKi  et  Acquaviva),  118. 

—  (Tumeur)  d’origine  méningée  s’accompa¬ 
gnant  de  stase  papillaire  double  (Mérigot 
de  Treigny),  119. 

Crâniens  (Neres)  dos  4  dernières  paires  et 
troubles  de  l'innervation  glo  sso -pharyngé - 
laryngée  (Collet),  898. 

- ,  le  syndrome  des  4  dernières  paires 

(Roccavilla),  399. 

— ■  • — ,  paralysies  combinées  (Albernaz),  399. 

- ,  paralysie  globale  des  6  dernières  paires 

et  du  sympathique  cervical  (Œlnitz  et 
Coenil),  399. 

- ,  paralysie  des  derniers  (Roccavilla), 

472. 

- ,  participations  morbides  (Sachs),  473. 

- ,  paralysies  multiples  (Pollock),  473. 

Cubital  (Nerf),  résection  large,  anesthésie 
totale  de  l’auriculaire  avec  conservation  de 
la  sensibilité  des  articulations  (Walther), 
498. 

—  —  (Invalidité  dans  la  paralysie  du  — ) 
(Lévy-Valensi),  499. 

- ,  comiiression  et  luxation  par  corps 

étrangers  articulaires  (Levy-Valensi),  499. 
— •  — ,  paralysie  par  compression  exercée 
par  le  bord  d’un  corset  plâtré  (Lewin),  500. 
— •  — ,  iiaralysie  par  fracture  do  l’épitrochlée 
(Mouchet),  500. 

- ,  section,  suture,  greffe  (Rocher  et 

IIe:snard),  500. 

—  — ,  section  au  poignet,  suture,  restitution 
immédiate  (Lapointe),  500. 

Cystieercose  dii  lobe  i)réirontal  (Liiermitte, 
do  Martel  et  Nicolas),  361. 

D 

Dermatolysie  et  nourotibromatoso  (Laignel- 
Lavastine  et  Froelicher),  379. 

- dans  une  maladie  do  Uccklinghauson 

(Regnahd  et  Didier),  460. 

Déviations  arthriliqucs,  mode  de  production 
(Kamlmeter),  484. 

Diabète  insipide,,  traitement  par  inhalations 
d’extrait  d’hypophyse  (Ciioay),  267. 
DIplégle  laciale  oonséeutivo  au  traitement 
contre  la  rage  (Lévy),  284. 

Diplopie  Iransiioire  après  ponction  lombaire 
(Merle  et  Frogé),  120. 

Dysenterie  bacillaire,  polynévrite  (Cüyon  et 
Deiiray),  509. 

Dyspepsies,  répercussions  nerveuses  et  pnou- 
luügastriiiuo  (Loeper,  Deiiray  et  Fores¬ 
tier),  286. 


Ectasie  (Vjrliqtce  et  lésions  vertébrales  prises 
])our  des  lésions  pottniues  (Mauranües  et 
Oarcin),  122. 

Electrocuti  on  suivie  de  troubles  ehoréo- 
atbétosi'iiues  persistants  (Crouzun,  Chavany 
et  Martin),  246. 

Blectrodlagnostlc  (Makciial),  482. 

-  dans  les  paralysies  radiales  traumatiques 
(Quartier),  502. 

Electro-radiologie  dans  les  névrites  motrices 
(Deliiehm  et  Laqueuriére),  481. 

Emétine,  intoxication  suivie  do  mort  (Soca), 
508. 


Emétine,  polynévrite  (Soca),  509. 

Empreintes  des  mains  et  des  pieds  dans  les 
lésions  des  nerfs  (Pollock),  483. 

Empyème  chronique  traité  par  l’opération 
do  Delorme.  Paralysie  consécutive  du  plexus 
brachial  (Peugniez),  495. 

Encéphalique  (Tolérance)  dans  les  trauma 
tismes  crânions  (Gamel  et  Henry),  118. 
Encéphalite  épidémique.  Diagnostic  des  formes 
frustes.  Hypertonie  faradique  provoquée. 
Rigidité  de  la  base  du  thorax.  Phénomène 
du  jambier  antérieur  (Vincent),  105. 

—  — ,  troubles  particuliers  de  la  motilité 
oculaire  et  lésions  de  la  cornée  (Bollack 
et  Lagrange),  120. 

- ,  mal  comitial,  troubles  sensitivo-mo- 

tours,  alexie,  agrap^hie  et  affaiblissement 
intellectuel  consécutifs  (Litwak),  389. 

- ,  mouvements  brachy-syncinétiques  et 

mégasyncinétiques  (Pienkowski),  531-563. 

- à  forme  mixte,  algo-narcoleptique, 

puis  myo-rythmique  puis  parkinsonienne 
(Bourges  et  Breüil),  614. 

- ,  cinésics  transitoires  dans  les  syndromes 

amyostatiques  (Pellacani),  614. 

- ,  syndromes  pseudo-parkinsoniens  (Agos¬ 
tini),  615. 

■ —  ■ —  chronique,  diagnostic  avec  la  .sclérose 
en  plaques  (Wimmer),  765. 

—  léthargique  à  syndrome  parkinsonien  aigu 
(Lisi),  616. 

- ^.(Lucchermi),  616. 

' —  ■ —  (Negro),  616. 

— ■  — ,  accès  psycho-moteurs  (Urechia),  617. 
Entérite  mieclieme  avec  syndrome  iiolyné- 
vritiquo  (Farnell  et  Harrington),  509. 
Epaule  (Contusion).  Paralysie  totale  do 
l’avant-bras  et  de  la  main.  Sympathectomie 
périvasculaire  (Barthélemy),  497. 

—  (Luxation),  compression  du  plexus  bra¬ 
chial  (Grégoire),  494. 

- lésion  nerveuse  grave  (Mocquot),  495. 

- pseudo-iiaralysic  brachiale  obstétricale 

(Turner  Thomas),  495. 

- rupture  du  circonflexe  (Cost.antini), 

497. 

Epilepsie.  Etat  do  mal  prolongé,  conscient  et 
apyrétique  (Souques  et  de  Massary),  248. 
— ,  troubles  sensitivo-moteurs,  alexie,  agraphic 
et  affaiblissement  intellectuel,  consécutifs  à 
une  encéphalite  épidémique  (Litwak),  389. 
— ,  accidents  par  inhibitions  cérébrales  in¬ 
complètes  (Hartenberg),  618. 

■ — ',  demi-surdité  et  deini-céeité  chez  un  cocher 
(Roger,  Aubaret  et  Rayiiaud),  619. 

— ,  réactions  labyrinthiques  (Aguglia),  619. 
—,  polynucléose  rachidienne  dans  l’état  de 
mal  (Baylac,  Bize  et  Stillmunhes),  620. 

—  et  psychonévrose  associées  (Briand),  620. 
— ,  aura  gustative  et  olfactive  (Briand  et 

,Iude),  620. 

■ — ,  état  de  mal  mortel  clicz  une  ovariotomiséo 
(Marchand  et  Adam),  620. 

—,  autophagie  et  automutilations  (Roa- 
benda),  612. 

— ,  automatisme  ambulatoire  (Toulouse, 
Marchand  et  Targowla),  621 . 

— ,  mort  par  thrombose  de  la  mésentérique 
(Trénel  et  Cénac),  621. 

—  d’origine  hérédosyphilitiquo  (Leredde), 
621. 

— ,  traitement  par  le  luminal  (Andreani),  621 
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Epilepsie  (Maillard  et  Meionant;,  621. 

—  essentielle,  recherches  anatomiques  (Ber¬ 
trand  et  Rives),  129-157. 

—  jacksonienne  à  aura  visuelle  (Roussy  et 
M"“  Lévy),  88. 

—  —  dans  les  traumatismes  crâniens  (Ga- 
MBL  et  Henry),  118. 

- chez  un  trépané  ;  état  do  mal,  inter¬ 
vention  (PiERi  et  Acuaviva),  118. 

Epilepsie-myoclonie  (Sicard  et  Lermoyez), 
618. 

—  (Crouzon,  Bouttier  et  Basch),  618. 

Epileptique  (Equivalent)  sous  la  lormo 

d’amaurose  monoculaire  (Souques  et 
M'‘“  Dheyfus-Sée),  98. 

Etat  du  mal  prolongé,  conscient  et  apyré¬ 
tique  (Souques  et  do  Massary),  248. 

— ,  polynucléose  rachidienne  (Baylac,  Bize 
et  Stillmunkes),  620. 

•  mortel  chez  une  goitreuse  ovariotomiséc 
(Marchand  et  Adam),  620. 

Exopathlmie  bilatérale  par  métastase  sarco¬ 
mateuse  des  méninges  (Delord),  120. 

—  pulsatile  traumatique,  paralysie  de  la 
0“J>airo  du  côté  opposé  (Foulard  ctBoussi), 

Extra-pyramidal  (Syndrome),  troubles  psy¬ 
chomoteurs  atypiques  (Claude),  803. 

Facial  (Nerf).  (Les  fibres  de  la  sensibilité 
profonde  de  la  face  passent-elles  par  le 
nerf  — )  (Souques  et  IIarimann),  86. 

- (Vincent  et  Darquieh),  108. 

- rameau  lingual  (Elthich),  282. 

- (Godard),  282. 

- ,  système  sensitif  (Acosta),  282. 

- (Baudoin),  282. 

—  -,  réactions  électriques  (Bourguignon), 


■  — ,  conceptions  nouvelles  (Baudoin),  473. 

- disposition  anatomi(|Uc  du  rameau 

sensitif  du  conduit  auditif  externe  et  du 
rameau  auriculaire  postérieur  (IIovelacque 
et  Rousset),  600. 

Familiale  (Maladie)  atypique,  origine  hérédo- 
syiitiilitique  (Guillain,  Alajouanine  et 
IIuguenin),  822. 

Ferments  oxydants  dans  la  croissance  et  la 
régénérescence  dos  nerfs  (Marinesco),  475. 

Fibres  arciformes  externes  (Winckler),  599. 

—  neneuses  myéliniques,  altérations  sous 
rinflucncc  des  anesthésiques  (Laficque 


et  Legendre),  478. 

Fistule  de  la  parotide,  résection  du  nerf  auri- 
culo-temporal  (Olivier),  487. 

Foville  (Syndrome  de)  avec  homiparosie, 
hémitremblemcnt  et  hémiasynergio  mo¬ 
dérés  ■  nystagmus  et  myoclonies  laciales 
synchrones  (Foix  et  Hillbmand),  588. 

Froidures  des  pieds  (Mercier  ctBiscoNs),  508. 


Furoncle,  paralysie  du  circoniicxc.uiERz;,  oui. 
Fuseaux  neuro-musculaires,  expansions  pla- 
coïdes  (Stefanelli),  474. 


G 

Ganglion  géniculé  (Syndrome  du).  Zona  do 
l’oreille  paralysie  faciale,  troubles  auditifs 
(Souques,,  280. 

_ (Roger  et  Reboul-Lachaud),  280. 

Gasser  (Ganglion  de),  alcoolisation,  complica¬ 
tions  (de  ïüLEDO  Mello),  126. 

- Opérations  sur  le  (Cushing),  126. 


Gelures,  étiologie  (Mercier  et  Biscons),  508. 

— ,  rôle  de  la  stase  veineuse  (Dopter),  508. 

— ,  pachydermie  polynévritique  consécutive 
(Marchand),  508. 

Gigantisme  partiel  (Gamel),  613. 

Gliome  du  IV®  ventricule  (André-Thomas  et 
Jumentié),  349. 

—  périphérique,  tumeur  nerveuse  de  la  paroi 
gastrique  (Massary  et  Waiser),  479. 

Giobus  pallidus.  Produits  de  désintégration 
et  dépôts  dans  un  syndrome  parkinsonien 
(Lhermitte,  Kraus  et  Mac  Alpine)',  357. 

Glosso-pharynglen  (Zoster  du  nerf  — )  (Neve), 
398. 

Glosso-pharyngo-laryngée  (Troubles  do  l’inner¬ 
vation  —  et  derniers  nerfs  crâniens)  (Col¬ 
let),  398. 

Glycoraebie,  détermination  (Mestrezat),  48). 

Glycosurie  réflexe  dans  un  cas  do  sciatique 
radiculaire’  (Lortat-Jacob),  510. 

Goitre.  Compression  du  plexus  brachial  et 
des  vaisseaux  sous-claviers  (Sézary  et 
Bartet),  495. 

Gomme  d’une  côte  au  cours  d’un  tabes  (Pau- 
lian  et  Ghimus),  587. 

Gradenigo  (Syndrome  do)  (White),  280. 

Grand  dentelé  (Paralysies  du—)  (Barbé),  496 

- (Villaret,  Descomps  et  Bénard),  496 

- (Fialip),  497. 

Griffes.  Morphologie,  notation,  interpréta¬ 
tion  (Giraud),  498. 

Grippe,  névrite  multiple  consécutive  (IVil- 
hon),  510. 


—  (Arrachement  de  l’cnil  et  du  nerf  oiitique 
droits,  —  gaucho  (De  Saint-Martin)  12|' 

—  unioculairo  d’origine  centrale  (Lutz)  ’i2l 

Hémichorée  droite  avec  hémiparalysie  droite 

et  aphasie  intermittente  (Herman),  424. 

Hémiparésie  et  hémichoréo  avec  lésion  du 
nijma  caudé  (Austregesilo  et  Gallotti), 

Hémiplégie  chez  un  tabétique;  dissociation 
du  tonus  de  p<sturc  et  du  tonus  d’imti,,., 
(Foix  et  Lagrange)  260. 

—  et  déviations  arthritiques  (Kahlmeteu) 

—  cérébelleuse  (Faure-Beaulieu  et 
champs),  234. 

- (Vincent),  247. 

—  hystérique  coMécutive  à  une  blessure  du 
cuir  chevelu  (Drysdale  et  Gardneu)  fioa 

Hémispasmes  faciaux  d’origmc  nerveuac  rwfri 
idiéiique  (Levis),  281.  P®"' 

Hémorragie  ventriculaire  chez  un 
(Giraud  et  Donati),  118.  rtiqic 

Humérus,  complications  nerveuses  des  fmc 
turcs  de  l’extrémité  inférieure  (Trégouët)' 

Hyperspasmodlcité  clonique  des  muscles  de  1, 
cuisse  dans  un  cas  de  sclérose  en  „ 
(Guillain,  Girot  et  Marquézy)  ’  259 

Hypoglosse  (Section  isolée  du  i 

(Barbé),  400.  ~l 

—  iiaralysie  isolée  (Français),  579 
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Hypophyse  (Tumeur)  à  symptomatologio 
mentale  (Quel))  564-5S9. 

Hystérie,  mécanismes  on  action  (Core),  621. 

— ,  hémiplégie  confiécotive  à  une  blessure  du 
cuir  chevelu  (Drysdale  et  Gardner),  622. 

—,  crises  observées  dans  un  centre  de  neuro¬ 
logie  (Pitres  et  Gauokleu),  622. 

—  et  sclérose  en  plaques  (ïSoderberg)  736. 

—  (Dubois),  739. 


Impotences  jonelionnelles  réflexes  (Barbé), 
610. 

- -(Benon),  610. 

- (Mendicini),  611. 

- (Ferraro),  611. 

Infections.  Localisation  dos  poisons  sur  les 
systèmes  neuro-musculaires  suivant  leurs 
chronaxics  (Bouhuuiunon)  480. 

Infundibulo-tubériens  (Syndromes),  associa¬ 
tion  (Camus.  Roussy  et  Gournay),  266. 

Injection  lipiodolée  sous-arachnoïdicnne,  ré¬ 
sultats  diagnostiaucs  (Sicard,  Haguenau  et 
Laplane),  1-5. 

- -  dans  un  cas  de  pachyméningite  cervico- 

dorsale  (Souques,  Blamoutier  et  de  Mas- 
sary),  6-11. 

Injections  i  Hrajessieres  de  quinine,  paralysies 
sciatiques  con.sécutive3  (Roussy  et  Cornil), 
609. 

- (Thomas),  609. 

Intrs-voutriculaire  (Traitement),  bases  expé¬ 
rimentales  (Cestan,  Riser  et  Laborde;, 
12-22. 

Ionisation  d’azotate  d’aconitino  traitement 
dos  névralgies  (Deliierm),  486. 

Ischémie  (Névrites  par  — )  (IJuiiot;,  482. 


Jackson  (Syndrome  de),  au  cours  d'un  mal 
de  Pott  (Merülen  et  Soiiaeefer),  472. 


K 

Klippel-Feil  (Syndrome  de)  (Mioiiei^  et 
Nicoi.leau),  612. 

Korsakoff  (P.sygiiohe  de)  et  cirrhose  hépa- 
ti(|uo  alcoolique  chez  un  enfant  (übarrio), 
510. 


Labyrinthiques  (Réflexes  —  et  réflexes  pro¬ 
fonds  du  cou)  (Marinesco  et  Radovici), 
289  299. 

Laminectomies  pour  fracture  de  la  colonne 
vertébrale  (Aubert),  121. 

—  pronostic  (Vincent),  802. 

Langue,  paralysie  amyotrophiciue  (Français), 

570. 

Linguo-salivaire  (Symptôme)  dans  le  parkin¬ 
sonisme  (Sterling),  205-220. 

Lipiodol.  Transit  raoliidieii  ;  technique  sous- 
araidinoidicnne  ;  résultats  diagnostiques 
(Sicard,  Haguenau  et  Laplane),  1-5. 

— .  Injection  sous-arachnoïdienne  dans  un 
cas  de  pachyméningite  cervico-dorsale  (Sou¬ 
ques,  Blamoutier  et  do  Massary)  6-11. 


Lipiodol,  Eprouve  du  —  comme  moyen  de 
diagnostic  des  compressions  de  la  moelle) 
(Babinski),  228. 

— ,  contrôle  do  l’alcoolisation  du  trijumeau 
(Sicard),  237. 

—  et  mal  de  Pott  (Sicard  et  Laplane),  240. 

—  (Radioscopie  du  —  rachidien)  (Sicard,  Fo¬ 
restier  et  Laplane),  244. 

— ,  localisation  d’une  tumeur  do  la  queue  de 
cheval  (Guillain,  Alajouanine,  Ma¬ 
thieu  et  Bertrand),  513-520. 

—  (Arrêt  du  —  et  réflexes  de  défense  dans  la 
paraplégie  spasmodique)  (Souques  et  Ter¬ 
ris),  572. 

Lobus  posierior  du  cervelet  et  doctrine  céré¬ 
belleuse  de  Ingvar  (Simonelli),  432-439. 

Locus  niger,  voie  afférente,  voie  du  pied  voie 
de  la  calotte  (Foix  et  Nicolesco),  599. 

Lombaire  (Cinquième  vertèbre  — ,  anatomie 
et  radiologie)  (Cottalorda),  613. 

—  (Syndrome)  (Rottenstein),  122. 

Lombo  s?.crée  (Paralysie  —  traumatique) 

(IIassin),  506. 

Luminal  dans  l’épilepsie  (Andreani),  621. 

—  (Maillard  et  Meignant),  621. 


M 


Main  (Diagnostic  des  paralysies  nerveuses 
traumatiques  dans  les  troubles  fonctionnels 
de  la  — )  (Feldmuller  et  Barbier),  497. 

Maxillaires  (Nerfs),  voies  d’accès  (Gascard), 
280. 

- ,  névralgies  d’origine  dentaire  (Norman 

et  Johnston),  280. 

—  —,  alcoolisation  par  une  tchnique  exacte 
(Grant),  280. 

Médian  (Nerf),  Section  au  poignet,  suture, 
restitution  fonctionnelle  (Lapointe),  500. 

- ,  paralysie  par  fracture  de  l’extrémité 

inférieure  do  l’humérus  (Dujarier),  500. 

—  —,  régénération  après  greffe  de  Nageotte 
(Walther),  500. 

- et  fléchisseur  superficiel  (Brainb),  500. 

- ,  résultat  éloigné  d’une  suture  (Lom¬ 
bard),  500. 

—  —,  compression  dans  les  fractures  du 
poignet  (Navarre),  501. 

- ,  paralysie  rétrograde  (Regard)  501. 

- (Résistance  électrique  des  tissus  dans 

les  paralysies  du  — )  (Tanfani),  501. 

Médlo-cubltaie  (Paralysie)  ])ar  striction  bra¬ 
chiale  (Aymès  et  Giraud),  473. 

Médullo-radiculaire  (Compression),  inversion 
du  réflexe  achilléen  (Léri,  Wei  smann- 
Netter  et  Leconte),  262. 

Méninges  (Métastase  sarcomateuse  des  — ■ 
avec  oxophtalmic  et  thrombose  des  siiiu») 
(Delord),  120. 

— ,  sarcomatose  diffuse  (André-Thomas  et 
Jumbntié),  345. 

Méningite  cérébro-spinale  subaiguo  à  ménin¬ 
gocoques  chez  une  fillette  (Cassoute  et  Cré- 
mieüx),  122. 

- à  forme  prolongée  et  cacheetisantc  ; 

trépanoponction  ventriculaire  (Roger  et 
Roulacroix),  123. 

- épidémique  chez  les  tuberculeux, 

(M'"“  Zylberlast  Zand)  ,  311-315. 

—  pesteuse  (Monges),  123. 

—  vermineuse  (Sauvan  et  Chiappe),  123. 
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Mentale  (Symptomatologie)  d’une  tumeur  de 
rjiyiiophyse  (Cuel),  664-569. 

Méralgie  paresthésique,  de  Roth-Bernhardt, 
cimi  cas  dans  une  même  famille  (Golpstein), 
507. 

Mésencéphale,  bases  anatomiques  de  sa  phy¬ 
siologie  (Castaldi),  600. 

Mésocêphallque  (Troubles  psycho -sensoriels 
d’origine  — )  (Ludo  van  Boüüaeht),  100. 

—  (Syndrome  inférieur  du  noyau  rouge, 
troubles  psycho -sensoriel  s  d’origine  — ) 

(Van  Bogaert),  417-423. 

Migraine  ophtalmique  et  ophtalmoplégique, 
surprises  radiologiques  (Paulian  et  Ghi- 
Mus),  585. 

—  ophtalnurpUgique,  anatomie  et  physiologie 
pathologiques  (Souques),  124. 

—  —  d’origine  palustre  (Sedan),  613. 

Millard  Gubler  (Syndrome  do)  iiar  abcès  de  la 

protubérance  (Heyninx),  284. 

Moelle  (Atrophie)  dans  la  sclérose  en  plaques 
(Long),  744. 

—  (Giiirurgie),  pronostic  des  laminectomies 
(Vincent),  802. 

—  (Compression),  constante  do  réplétion 
vésicale  et  automatisme  de  la  vessie  (Sou 
QUES  et  Blamoutier),  95. 

- épreuve  d,i  lipiodol  (Babinski),  228. 

- dans  un  mal  de  Pott  sous-occipital, 

mort  subite,  mécanisme  (Sorrel  et  M  "  SoR- 
BEL  Dejerine),  316. 

- diagnostic  (Babinski  et  Jarkowski), 

375. 


syiihilis 

(Roger, 


vertébrale  à.  forme  de 
Aymés  et  Pourtal), 


—  -,  diagnostic  avec  sclérose  en  plaques 
(Long,  Jentzer  et  de  Mürsier),  731. 

- ,  diagnostic  ;  i>seudo -paraplégie,  exa¬ 
gération  des  réflexes  de  défense  et  arrêt  du 
lipiodol  (Vincent  et  Dauquier),  814. 

—  (Destruction)  par  un  fibro-gliomo  (Sou¬ 
ques  et  Blamoutier),  267. 

—  (Patikilogie),  syndrome  d’incoordination 
cérébelleuse  limité  aux  membres  inférieurs 
(Rimbaud  et  Boulet),  113. 

—  (Section)  par  projectile,  intervention 

(Aubert),  121.  ,  „„ 

—  (Tumeurs),  radiothérapie  (Ilatau),  23- 

40,  176-191.  ,  ,  , 

- .  Paraplégie  spasmodique  malgré  _  la 

destruction  do  la  moelle  dorsale  ;  agénésie 
d’un  disque  intervertébral  (Souques  et 
Bl’amoutier),  300-307.  ,  .  . 

- compressiins  radioulo-medullaircs,  ovo- 

lution,  hémorragie  rachidienne  tardive  post- 


opuraïunu 

- et  tumeurs  multiples  des  nerfs,  ncii- 

rinome  do  Verocay  (Wallner),  479. 

- avec  rigidité  hyperalgique  (Vincent 

etOiiAVANY),  692. 

_ pronostic  des  laminectomies  (Vin- 

üent),  802. 

Moignons  d'ampulahmi,  douleurs  et  spasmes 
d’origine  névritique  (Fouciieu),  486. 

Moteurs  (Troubles)  dans  la  sclérose  on  pla¬ 
ques  (Barre),  696. 

Mouvements  brachysyncinéliques  et  iiiégasyn- 
ciiiétiqiics  dans  l’encéphalite  épidémique 
(PlENKOWSKl),  531-683. 

—  vnlmiaires  et  émoti,s,  dissociation  (Monard 
Kroiin),  813. 


Myélite  aiguë  ascendante  terminant  la  sclérose 
en  plaques  (Sézaey  et  Jumentié),  747. 

- (André-Thomas  et  Jumentié),  753, 

—  ziislérienne  (Lhermitte  et  Nicolas),  361. 

Myélopathie  syphilitique  à  forme  amyotro¬ 
phique  (Monier-Vinard  et  Schmitt),  815. 

Myoclonie-épilepsie  (Sicard  et  Lermoyez), 
618. 

—  (Crouzon,  Bouttier  et  Basoh),  18. 

Myoclonique  (Syndrome)  associé  à  un  syn¬ 
drome  humoral  do  syphilis.  Clonie  faciale 
(André-Thomas  et  M"">  Long-Landry), 
370. 

Myodystonies  traumatiques  (Roccavilla),  611. 


N 


Nerfs  (Artères  des  — )  (Brooq,  Hbymann  et 
Mouchet),  60Ü. 

—  (Blessures),  troubles  do  la  sensibilité, 
vibratoire  (Franck),  483. 

- ,  troubles  trophiques  osseux  consceutifs 

(Troceli.o),  484. 

—  —,  paralysies  dissociées  (Mingazzini  et 
FiAiarola),  485. 

- ,  étude  (Mayer)),  485. 

— ■  — ,  rapport  (Verga),  485. 

—  —,  physiothérapie  (Stouffs),  487. 

- ,  anastomoses  tendineuses  (Mauclairej 

- ,  indications  de  l’intervention  (NeyI 

491. 

—  —,  intervention  précoce  (Fornaoa).  492 

- ,  traitement  préopératoire  et  postopé¬ 
ratoire  (Mewburn),  492.  ^  ’ 

- ,  traitement  dos  séquelles  (ChirayI 

492. 

—  — ,  (PuTzu),  492. 

- - ,  statistique  (Rinaldi;,  492. 

- du  radial  (Piccione),  502. 

- (Auvray),  503. 

—  —,  paralysies  partielles  de  la  paroi  abdo 
minale  (Roger),  505. 

- - (Barbé),  506. 

—  —,  pseudo-hypertrophie  musculaipo 

-SS"?»..”*'*™ 

—  (Chirurgie),  résultats  éloignés  (Gosset) 

- '(Féré),  489. 

- on  Amérique  (Frazier),  439. 

—  —,  exploration  électrique  des  troncs  déeoii 
verts  (Kraus  et  Ingham),  490. 

- (Negro),  490. 

- ,  essai  de  restauration  par  intemnaîi;,.,, 

de^ conjonctif  lûche  (Nathan  et  Madier) 

greffe  de  tendons  morts  (Regard), 

- ,  indication  de  l’intervention  (NfvI  Am 

- ,  principes  (Lewis),  492.  ^ 

- ,  résultats  (Tenani),  492. 

- ,  intervention  précoce  (FornacaI  aoo 

- ,  indications  et  résultats  (DoS  fl' 

—  (Cappelli),  492.  '^“NAri),  492. 

- ,  intervention  pour  rupture  du 

flexe  (Costantini),  497.  “  (-irton- 

-  —,  paralysio  du  médian  soulevé  o,.p  , 
fragment  d’humérus  fracturé,  intnJ  ^ 
guérison  (Dujarier),  500.  ‘“‘“rvcntioii, 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


13 


Nerfs  (CnnitiRGiE),  plaies  du  radial  opérées 
en  1915  et  1916  (Auvray),  503. 

- ,  paralysie  radiale  conséeutive  à  un 

enclavement  au  niveau  d’une  fracture  de 
riiuméruB,  libération  (Couriy),  504. 

- .  Destruction  du  tibial  postérieur  par  l’n 

projectile.  Réparation  par  la  méthode  de 
IVa?eottc.  Disparition  des  troubles  tro- 
l)hiques  (Walther),  507. 

- -,  résultats  éloignés  de  l’intervention 

sur  le  sciatique  (Auvray),  608. 

-  (Croissance)  et  régénérescence,  rôle  des 
ferments  oxydants  (Marinesco),  475. 

—  (Dégénération)  (Manalay),  477. 

—  (Dégénérescence)  et  chronaxie  (Bour¬ 
guignon),  481. 

--  (Fibromes)  (ToniselI.i),  487. 

- (Biot),  487. 

—  (Greffe)  par  dos  fragments  fixés  dans 
l’aleool  (Busacca),  477. 

—  — ,  résnltats  éloignés  (Gosset  et  Char¬ 
rier),  491. 

- (Elsberg),  491. 

- ,  régénération  rapide  du  médian  après 

greffe  de  Nagcotte  (Walther),  500. 

—  (Lésions),  tronblcs  de  la  pallesthésie 
(Franck),  48.3. 

- par  erreurs  de  technique  dans  l’injce- 

tion  d’arsénobcnzène  (Lewis),  483. 

- ,  empreintes  des  mains  et  dos  pieds 

(Pollock),  483. 

- ,  diapostic  des  paralysies  nerveuses 

traumatiques  dans  les  troubles  fonctionnels 
de  la  main  (Feldmullbr  et  Barbier),  497. 

- ,  résection  largo  du  cubital,  anesthésie 

totale  de  l’auriculaire  avec  conservation  do 
la  sensibilité  dos  articulations  (Walther), 
498. 

- ,  l’invalidité  dans  la  paralysie  du  cubital 

(Lévy-Valensi;,  499. 

- dans  les  fractures  do  l’cxurémité  infé¬ 
rieure  de  l’humérus  (Trég  iUetI,  ,  502. 

- pied  bot  paralytique,  arthrodèse  (Li- 

nard),  607. 

- ,  hyperplasie  do  l’aponévrose  plantaire 

(Ficacci),  608. 

—  (Paralysie)  sympathique  (Scalone),  493. 

—  (Physiologie)  générale  (Stéfani),  474. 

- ,  Implantation  sur  le  bout  périphérique 

d’un  autre  organisme  (MoRUURGOj,  474,  475. 

—  —,  distance  dos  électrodes  et  excitation. 
Polarisation  (Lapicque  et  Laugier),  476. 

—  (Régénération),  neurotropisme  (Mari- 
nesco),  478. 

—  (Restauration),  expériences  (Couvreur), 
476. 

■ - ,  fonctionnement  général  du  système 

nerveux  (Couvreur),  476. 

- ,  processus  (Busacca),  477. 

—  (Sections),  résultats  éloignés  du  traite¬ 
ment  (Gosset),  489. 

- ,  troubles  trophiques  (Leriche),  608. 

—  (Sutures)  tardives,  résultats  éloignés 
(Fébé),  489. 

- ,  technique  et  résultats  (Dumas),  491. 

- (Campos  Moüra),  491. 

- -  (Stooheyj,  491. 

- -  ( Elsberg),  491. 

- (Section  du  cubital,  transposition 

du  nerf  suturé  ;  greffes  (Rocher  et  Hes- 
nard),  600. 

- ,  suture  du  médian  et  du  cubital  sec¬ 


tionnés  au  poignet,  restitution  fonctionnelle 
(Lapointe),  500. 

- -  du  médian,  résultat  éloigné  (Lom¬ 
bard),  500. 

—  (Systématisation)  faseiculaire  (Riquier), 
477. 

—  (Tumeurs)  multiples,  neurinone  (Wallner) 
479. 

- ,  tendance  héréditaire  (Daveuport),  486. 

- ,  origine  (Toniselli),  487. 

- ,  saicome  du  sciatique  (Allenbach), 

608. 

- ,  kyste  de  la  gaine  du  sciatique  (Sul¬ 
tan),  609. 

- ,  fibra-myxo-sarcomc  du  poplité  int. 

(Moreau)  609. 

Nerveuses  traumatiques  (Diagnostic  des  para¬ 
lysies  —  dans  les  troubles  fonctionnels  de 
la  main)  (Feldmuller  et  Barbier),  497. 
Nerveux  (Système)  dans  l’intoxication  oxy- 
carbonée  (Bourdillon  et  Hartmann),  391. 

- ,  voies  centrales  (Mingazzini),  599. 

Neurinome  de  Verocay.  tumeurs  multiples  de 
la  moelle  et  des  nerfs  (Wallner),  479. 
Neurofibromato.e  avec  dermatolysie  (Laignbl- 
Lavastine  et  Froelicher),  379. 

— ,  dystrophies  osseuses  et  dermatolysie  (Re- 
GNARD  et  Didier),  480. 

Neuro-musculaire  (Dégénérescences  —  etchro- 
naxio)  (Bourguignon),  481. 

—  (Localisation.s  des  poisons  sur  les  systèmes 
—  suivant  leurs  chronaxics)  (Bourgui¬ 
gnon),  480. 

Neurones  (Modifications  des  chronaxics  des 
nerfs  et  muscles  par  lésions  dos  —  corres¬ 
pondants)  (Bourguignon),  481. 

Neuloromle  réirogassérienne,  conservation  do 
la  sensibilité  profonde  de  la  face  (Souques 
et  Hartmann),  86. 

—  —,  troubles  vestibulaires  consécutifs  (Vin¬ 
cent  et  Darquier),  93. 

- ,  sensibilité  résiduelle,  troubles  tro¬ 
phiques,  parésie  faciale  (Vincent  et  Dar- 
quier),  108. 

- (Cushing),  126. 

- (de  Martel),  127. 

—  —,  réflexe  oculo-cardiaque  (Sioard  et 
Parap),  277. 

- -,  efficacité  et  bénignité  (de  Martel), 

279. 

- (Descomps),  279. 

- (Christophe),  279. 

- (Bourguet),  279. 

Neurotropisme  et  régénération  nerveuse  (Ma- 
rinesco),  478. 

Névralgie  brachiale  et  sciatique  (Patrick), 
606. 

—  coccygienne  (Chartier),  507. 

—  faciale,  neurotomie  rétrogasséiienne,  con¬ 
servation  de  la  sensibilité  profonde  de  la 
face  (Souques  et  Hartmann),  86. 

- ,  troubles  vestibulaires  consécutifs  à  la 

neurotomie  (Vincent  et  Darquier),  93. 

—  — ,  troubles  consécutifs  à  l’arrachement 
de  la  racine  du  trijumeau  (Vincent  et  Dar¬ 
quier),  108. 

• - et  ophtalmoplégie  externe  (Osorio), 

123. 

- ,  troubles  psychiques  (Fauvel),  125. 

- et  aortite  (Minet  et  Legrand/,  125. 

— '  —  et  pneumothorax  artificiel  (Rioal- 
doni),  126. 
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Névralgie  faciah, tic  douloureux (Vampeé),  126. 

- ,  traitement  chirurgical  (Coshing),  126. 

- (de  Maktel),  127. 

- ,  302  cas  opérés  (Fraziee),  277. 

- ,  anesthésie  locale  pour  l’arrachement 

de  la  racine  du  ganglion  de  Casser  (Dow 
man),  277. 

- traitementopératoirc  (HuTomNBON),278. 

- ■,  échec  de  l’alcoolisation,  guérison  par 

l’ionisation  salyciléc  (Olivieb),  278. 

—  —  (Silveeman),  278. 

- (Turkiês),  278. 

- ,  chirurgie  (Fraziee),  278. 

- (lONNESCo),  278. 

- (Villandee),  278. 

—  —  (Delfoued),  276. 

- et  otite  (Bar),  279. 

- ,  neurotomie  rélrogassériennc  (<lc  Mar- 

TKi,),  279. 

- (Descomp.s),  279. 

- (Chri.'Tophe),  279. 

—  • —  (Sauva  Mercadé;,  279. 

- (Bourguet),  279. 

- et  guerre  (C'astaignk),  493. 

- (SicARb),  493. 

—  (lu  7mixillaire  aupéneur  à  type  essentiel  ; 
sinuyte  maxillaire  latente  (Dufourmentel), 
577. 

Névralgies  d’origine  radiculaire  et  troneulaire, 
radiothéraidc  (Belot,  Tournay  et  De- 
chambre),  485. 

—  primitives,  ])athogénic  et  radiothérapie 
(Zimmkrn),  486. 

— ,  ionisation  d’azotate  d’aconitinc  (Ueliierm) 


Névrite  apopleetifomie.  Paralysie  radiale  avec 
hémorragies  cutanées.  Pseudo(li]>htérique 
pathogène  dans  le  sang  (Vernoni),  503. 

—  nseeruUmle  des  plexus  sacro-lombaires  à 
type  apoplectilormo  (Ferearo),  507. 

—  par  ischémie  (Duhot),  482. 

—  motrice,  rôle  de  l’élcctro-radiologie, 
(Deliierm  et  Laquerriere),  481. 

—  prolessiotmelle  (Croczon),  510. 

—  rétrolmViaire  aiguë.  Polype  du  sinus  sphé¬ 
noïdal  (Velter  et  Liébault),  121. 

Néviltique  (Douleurs  et  spasmes  d’origine  -- 
dans  les  moignons  d'amputation)  (pouchee), 
4«6.  ,  ,  , 

Névromes  d’amputation  douloureux.  Repené- 
ratiin  nerveuse.  Neurotropisme  (Mari- 
NESGO),  478. 

Nicotine  et  nerfs  inhibiteurs  du  cœur  (Kos- 
KowsKi),  898. 

Novarsenloaux  dans  les  contractures  et  les 
états  spasmodiques  (Sicaed)  609. 

Noyau  caudé  (Hémiparésio  et  hémichorée  avec 
lésion  du  —  )  (Aubtreüesilo  et  Gallotti), 

—*lô^ge  (Syndrome  inférieur  du  — ),  troubles 
psycho-sensoriels  d’origine  mésocéphaliquc 
(Van  Bogaert),  100,  417-423. 

Noyaux  gris  de  la  base  (Syndrome  des),  troubles 
psychomoteurs  atipiques  (Claude  et  Godet), 
808.  , 

Nystagmus  du  voile  du  palais  associé  à  un 
nystagnuis  oculaire  et  des  myoclonies  fa- 
«.Lilfia  Rviiehrones.  Syndrome  do  Fo ville. 


Lésions  do  la  calotte  protubérantielle  (Foix 
et  HillemanD/,  688. 

—  latent  congénital  (Fbomaget),  121. 


O 

Oculaire  (Semeiologie)  (Terrien),  119. 

Oculaires  (Troubles)  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  (Lagrange  et  Marqubzy),  712. 

- (Velter),  717. 

- (Barré,,  720. 

- ,  anatomie  pathologique  (Velter),  755. 

Œil  (Arrachement  de  1’ —  et  du  nerf  optique, 
hémianopsie,  (De  Saint-Martin),  121. 

Ophtalmoplégie  bilatérale  totale  (Wiener),  123. 

—  externe  bilatérale  (IIine),  123. 

—  externe  et  névralgie  faciale  (Osoitio),  123. 

—  externe  héréditaire  et  familiale  (Pinard 
et  Bethoux),  124. 

Optique  (Atrophie)  bilatérale  et  vaccination 
antityphique  (’I’errien),  121. 

—  (Nerf)  (Arrachement  de  l’œil  et  du  —, 
hémianopsie)  (De  Saint-Martin),  121. 

—  (Névrite)  signe  précurseur  de  sclérose  en 
plaques  (Bollack),  721. 

Or  colloïdal  (Réaction  à  1’—  dans  la  sclérc  se  en 
plaijues)  (Haguenau  et  Laplane),  776. 

- (Dide  et  Fages),  779. 

Osseuses  (Dystrophies)  dans  une  maladie  de 
Recklinghausen  (Regnard  et  Didier).  460.' 

Osseux  (Troubles  trophhiues  —  eon.séoutifs 
aux  lésions  traumatiques  des  nerfs)  (I'ro- 
cello),  484. 

Ostéomalacie,  une  épidémie  (Oezeohowski) 
116. 

0.,téomyéHte  du  frontal  (Brémond  et  Si¬ 
mon),  118. 

Otique  (Ganglion),  anomalies  (Roubbet),  398 

Oxycarbonée  (Intoxication)  avec  atteinte  du 
névraxe  (Bourdillon  et  Hartmann),  391 


Pachydermie  poh.mévri ligue  consécutive  ô,  la 
gelure  des  pieds  (Marchand),  508. 
Pachyméningite  cervico-dorsale;  injection  li- 
jiiodoléo  sous-arachnoïdionne  (Souques  Bla- 
MouTiER  et  do  Massary),  6-11.  ’ 

Palllalle  et  symptôme  linguo-salivairo  dans 
le  jiarkinsonisme  (Sterling),  206-220 
Pallesthésle,  scs  troubics  dans  les  lésions  trau¬ 
matiques  des  nerfs  (Franck).  483. 
Paludisme,  choc  électrique  et  polynévrite 
(Aguglia),  509. 

—,  migraine  ophtalmoplégiquo  (Sedani  613 
Papillaire  (Chorée  avec  aidème  —  bilÂti'.rnTÎ 
(Herman),  424-431,  ouaterai) 

Paraiysie  famale  avec  zona  do  l’oreille  (Sou¬ 
ques),  280.  ' 

- (Roger  et  Reboul-Lachaud)  280 

- avec  zona  de  la  branche  auricu  âire  du 

vague  (Agazzi),  281. 

- ,  contracture  do  la  face  consécutive 

mécanisme  (Noica),  282.  ’ 

- chez  un  syphilitique  (SanzI  osa 

-  -,  nouveau  signe  (Santa  Ceoilia)  283' 

- ,  élcctrodiagnostic  (Chartier)  283 

- ,  troubles  de  la  sensibilité  (Pierre)  oûa 

-.i’iTÉit'S."  i* 

-  -  «ba. 
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Paralysie  faciale  syncinésio  auriculo-palpébrale 
(Rendu),  284. 

—  —,  données  d’Erb  (Duhem),  284. 

—  —  eongénitale  (Cadwai.adek),  284. 

- (Fby),  284. 

—  —,  traitement  (Austkegesilo),  285. 

- ,  traitement  opératoire  (Shaepe),  285. 

- ,  eroehet  releveur  (Sicaed),  286. 

—  —  (Ombeédanne),  285. 

- ,  traitement  par  ionisation  d’iodure  de 

potassuim  (Boueguignon),  285. 

- -  douloureuse  et  zona  otiquo  (Rogee  et 

Beémond),  473. 

■ - et  zona  de  la  face  (Baudoin),  473. 

- traitement  de  la  contracture  consé¬ 
cutive  (Bjubguignon),  479. 

- avec  zona  oto-cervical  (Romand.,),  493. 

- et  zona  du  plexus  cervical  superficiel 

(Robmn),  493. 

—  infantile  traitée  par  le  sérum  antipolio¬ 
myélitique  (Rogee),  122. 

- signe  de  Babinski  (Souques  et  Du- 

oeoquet),  380. 

- (Babonneix),  449. 

—  oculaire  après  rachianesthésie  (Monthus 
et  Deécouet),  120. 

- -  do  la  6“  paire  du  côté  opposé  à  une 

exophtalmio  traumatique  (Poulaed  et 
Boubsi),  120. 

- syndrome  de  la  partie  inférieure  de  la 

calotte  protubérantielle  avec  paralysie  dos 
mouvements  de  latéralité  des  yeux  (Bol- 
lack),  336. 

—  périodique  familiale,  acétonurie  au  cours 
des  accès  (Pastine),  486. 

—  — ,  réactions  électriques  (Dei.heem),  486. 
Paralysie  générale,  atrophie  myopathique 

dos  trapèzes  consécutive  à  un  traumatisme 
local  (Lhebmitte,  Cénao  et  Péeon),  101. 
—,  aulophagieot  auto-mutilations  (Roasenda), 
621. 

— ,  diagnostic  avec  sclérose  en  plaques  (Tae- 
oovla),  734. 

Paraplégie,  variété  nouvelle  avec  flexion  dor¬ 
sale  du  pied  (Vincent  et  Beenaed).  604. 

—  potlique,  mécanisme  (Soebel  et  M"'”  So- 
eel-Dejeeine),  401-416. 

—  spasmodique  avec  inversion  du  réflexe 
achilléen  ;  anomalie  vertébrale  (JL/éei, 
Weissmann-Nettee  ot  Leconte),  262. 

—  —  et  destruction  complète  de  la  moelle 
dorsale  par  un  fibro-gliomo  (Souques  et 
Blamoutiee),  267. 

- permanente  malgré  1 1  destruction  de 

la  moelle  dorsale  ;  tumeur  coïncidant  avec 
l’agénésie  d’un  disque  intravertébral  (Sou¬ 
ques  et  Blamoutiee),  300  807. 

- .Concordance  des  réflexes  de  défense 

avec  l’arrêt  du  lipiodol.  Gravité  d’une  déci¬ 
sion  opératoire  (Souques  et  Teerib),  672. 
Parkinsonien  (Syndeome)  post-encéphalitique. 
Contraction  ot  dééontraction  des  muscles 
contralatéraux  (Cantaloube),  111. 

- ,  syncinésios  (Cantaloube),  112. 

- ,  mécanisme  pathogéniquo  (Salmon).  192- 

204. 

- ,  palilalic  et  symptôme  linguo-sali- 

vairo  (Sterling),  206-220. 

- ,  aliinésio  glosso-labiéo  dans  la  station 

ot  disparaissant  dans  le  décubitus  (Sou¬ 
ques  et  Blamoutiee),  249. 

- produits  de  désintégration  et  dépôts 


du  globus  pallidus  (Lheemitte,  Keaus  et 
Mac  Alpine),  367. 

- avec  crises  de  rigidité  (Vincent  et 

Chavany),  461. 

- ,  cinésies  transitoires  (Pellacani),  614. 

—  —  postencéphalitiqucs  (Agostini),  615. 

—  —  (Bellavitis),  615. 

- (Béeiel  et  Vieet)  615. 

- (Deagotti),  615. 

- (Falzi),  615. 

- (Felsani),  615. 

- postencéphalitique  typique,  tubercule, 

de  protubérance  (Béeiel  ot  Weethiemee) 
616. 

- consécutifs  à  l’encéphalite  léthargique 

(Fioee),  616. 

- (Lévy),  616. 

- (Lisi),  616. 

- (Lucheeini;,  616. 

- (Masoi),  616. 

- (Negeo),  616. 

- (Negeo  et  Negeo),  616. 

- (Noedman),  616. 

—  —  (Noedman  et  Cochet-Balmey),  616. 
- (Noedman  et  Prévost),  616. 

- (Pallella),  617. 

—  —  produits  par  un  état  commotionnel 
(Paulian),  617. 

- ,  rire  rigide  (Senise),  617. 

- (Stiénon),  617. 

- ,  injections  intraveineuses  de  liquide 

céphalo-rachidien  (Souques),  617. 

- ,  accès  transitoires  psycho-moteurs  (Ure- 


- ,  paroxysmes  de  rigidité  (Vincent  et 

Chavany),  826. 

Paroxysmes  de  rigidité  dans  un  syndrome  par¬ 
kinsonien  fruste  (Vincent  et  Chavany), 
826. 

Paroi  abdominale.  Paralysies  partielles  par 
lésions  traumatiques  des  nerfs  intercostaux 
ou  lombaires  (Rogee),  505. 

- (Barbé),  506. 

- (Neurologie  de  la  — )  (Sodebbeegh), 

506. 

—  gastrique  (Tumeur  d’orisine  nerveuse  de 
la—)  (Massaey  et  Walsee),  479. 

Péristaphylin  externe  (Anomalies  du  nerf 
du  — )  (Rousset),  398. 

Peste.  Méningite  (Monges),  123. 

Phénomène  de  l’index  (Baeany),  101. 

—  des  orteils  dans  la  jiaralysio  infantile  (Sou¬ 
ques  et  Ducroquet),  880. 

- (Babonneix),  449. 

- dans  la  sclérose  en  plaques  (Babinski), 

703. 

Phlogétan  dans  la  syphilis  nerveuse  et  le 
tabes  (Baeeé  et  Reys),  270,  438. 

Physiopathiques  (Teouples)  do  guerre  (Men- 
dicini),  611. 

- -  (Ferraeo),  611. 

Physiothérapie  dos  lésions  traumatiques  des 
nerfs  (Stouffs),  487. 

Pied  bot  paralytique  par  lésion  du  sciatique 
poplité  extorne,  arthrodèse  (Linaed),  607. 

Pithiatisme  et  sclérose  en  plaques  (Sodee- 
deeqh),  736. 

Plaques  séniles  et  formule  sénilo  de  l'écorce 
cérébrale  (Simchowicz),  221-227. 

Plexus  brachial.  Paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  d’origine  traumatique,  troubles  sym- 
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pathiques,,  aréflexie  pilomotrice  (Andeé- 
Thomas),  230. 

Plexus  brachial,  topographie  de  ses  nerfs  et 
des  vaisseaux  axillaires  (Oijviek),  474. 

- ,  plaies  (Mauolaibe),  494. 

— ■  — ,  anesthésie  régionale  (Decouvepaebe), 
494. 

— ,  paralysies  amyotrophiques  dissociées 
consécutives  à  la  sérothérapie  antitéta¬ 
nique  (Duband),  494. 

—  —,  traumatismes  (d’Abundo),  494. 

- -,  compression  à  la  suite  d’une  luxation 

de  l’épaule  (Gbégoibe;,  494. 

—  —,  interventions  pour  blessures  de  guerre 
(Febbon),  495. 

- ,  paralysies  myotrophiques  dissociées 

(Lhebmitte),  495. 

- ,  compression  par  un  goitre  (Sézaby  et 

Bartet),  495. 

- ■,  paralysie  consécutive  à  l’opération  de 

Delorme  (Pedgniez),  495. 

—  cervical  (zona  du  —  supeificiel  avec  para¬ 
lysies  du  plexus  et  du  facial)  (Roblin),  493. 

—  cervico-brachial,  blessure,  intervention,  ré¬ 
sultats  (Apeelo),  494. 

—  mésentérique,  anesthésie  en  chirurgie  abdo 
minale  (Roussel;,  506. 

—  sacro-lombaire  (Névrite  asendante  du  ■ — ) 
(Febbaho;,  507. 

Pneumogastrique  et  répercussions  des  dys¬ 
pepsies  (Loepee,  Debeay  et  Foeestieb), 
286. 

— ■,  localisation  en  hauteur  de  scs  lésions 
(VtALLETON),  286. 

—  et  asthme  (LrAN),  287. 

—  ses  rapports  à  la  région  cervicale  (Wobms 
et  Lacaze),  397. 

— ,  mesure  de  son  excitabilité  (Chauchaed 
et  M"'®  Chauchaed),  397. 

— ,  diffusion  des  poisons  de  l’estomac  (Loepeb, 
Foeestieb  et  Tonnet),  398. 

—  pulmonaire,  sensibilité  chimique  (Pi  Sünee 
et  Bellido),  285. 

Pneumonie,  influence  de  la  dégénération  du 
vague  srir  son  développement  (Meltzee  et 
Wollstein),  397. 

Pneumothorax  ariijiciel  et  névralgie  de  la 
face  (Ricaldoni),  126. 

Poisons  de  l’estomac,  diffusion  dans  le  pneu¬ 
mogastrique  (Loepee,  Foeestieb  et  Ton- 
net),  398. 

Poliomyélitique  (Syndrome  —  avec  ataxie  et 
mouvements  involontaires  déterminé  par 
une  poussée  syphilitique  au  cours  d’un  tabes 
fruste)  (Guillain,  Alajouanine  et  Gieot), 

254. 

Polynévrite  avec  délire  onirique  (Obaeeio), 
510. 

— .  diagnostic  avec  les  états  qui  la  simulent 
(Wilson),  610. 

—  chronique  hypertrophique  (Aohaed  et 
Thiees),  680. 

—  dysentérique  (Goyon  et  Debeay;,  509. 

—  émétinique  (Soca),  508.  509. 

—  euiéritique  (Faenell  et  Haeeington), 
509. 

—  grippale  (Wilson),  510. 

—  motrice  (Almeida  Peado),  509. 

—  paludique  et  choc  électrique  (Aguglia), 
509. 

—  post-sérique  (Maechal),  610. 

—  syphilitique  (Leite  ÏIilho),  609. 


Pott  (Mal  de),  greffe  osseuse  (Imbeet),  122. 

- (Ectasie  aortique  et  lésions  vertébrales 

prises  pour  — )  (Madeanges  et  Garoin). 


- ,  absence  de  signes  radiographiques 

(SoEEEL  et  M"'«  Soeeel-Dejeeine),  323. 

- ,  mécanisme  de  la  paraplégie  (Soerel 

et  M"'®  Soeeel-Dejeeine),  328,  401-416. 

- chez  une  femme  âgée,  lésions  du 

sympathique  et  du  splanchnique  (Andeé- 


Protubérance  (Abcès;,  paralysie  faciale,  syn¬ 
drome  de  Millard-Gubler  (Heyninx))  284. 
—  (Tubercule),  parkinsonisme  postencé- 
phalitique  typique  (Beeiel  et  Weetiieimee) 


Protubérantielle  (Calotte),  syndrome  do  la 
partie  inférieure  avec  mouvements  de  laté¬ 
ralité  des  yeux  (Bollack),  386. 

- (Nystagmus  du  voile  du  palais,  nys- 

tagmus  oculaire,  myocionie  faciale  syn¬ 
chrone,  lésions  do  la  — )  (Foix  et  Hille- 


Pseudo-hypertrophie  musculaire  de  la  jambe, 
consécutive  â  une  blessure  du  soiatiaue 
'  (Goenil),  608. 

Pseudo-tabes  novarsenical  (Sioaed),  609. 
Psychiques  (Troubles)  dans  une  atrophie 
musculaire  de  type  myopathique  (Ceouzon 
Chavany  et  Martin),  83.  ’ 

- dans  la  névralgie  faciale  (Fauvel),  125 

Psyeho-moteurs  (Accès)  dans  l’encéphalite 
léthargique  (Ueechia),  617. 

—  —  dans  un  syndrome  extrapyramidal 
(Claude),  803. 

Psychonévrose  post-traumatique  et  comitialité 
associées  (Briand),  620. 

Psycho-sensoriels  (Troubles)  d’origine  méso¬ 
céphalique  (Van  Bogaert),  lOO,  417-423 
Ptosls  avec  ophtalmoplégie  externe  bilatérale 
(Hine),  123. 

Pyramidale  (Voie),  signes  électriques  de  per¬ 
turbation  (Neei),  44-55. 


Q 

Queue  de  cheval.  Sarcome  périthélial  avec 
xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien 
au-dessus  de  la  tumeur  (Guillain,  Ala¬ 
jouanine,  Mathieu  et  Bertrand)  457 
513-520. 


H 

Rachianesthésie,  paralysie  de  la  6»  paire  consé¬ 
cutive  (Monthus  et  Deéoourt),  120. 

Rachidiens  (Nerfs)  dorsaux  et  lombaires 
topographie  (Boppe  et  Bbouet),  474.  ’ 

- égalité  régionale  des  chronaxie’î  sen¬ 
sitive  et  motrice  (Bouegdignon  et  Rado- 
vici),  481. 

Rachis  (Feaotube),  laminectomie  (Aubert) 
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Rachitisme.  Chronaxie  des  nerfs  et  des  muscles 
(Bootguignon  et  Banu),  480. 

Raciues  (Chirubgie)  .  Syndrome  d’irritation 
des  dernières  cervicales  postérieures  et  des 
premières  dorsales  à  la  suite  d’un  trauma¬ 
tisme  de  guerre.  L’amir.eotomie  (Morone), 
505. 

—  (Pathologie).  Tumeur  kystique  ayant 
fusé  par  le  trou  de  conjugaison  (Lefort  et 
Durand),  505. 

— ■  — -,  concrétions  calcaires  chez  les  vieillards 
(Marchand),  505. 

- ,  kyste  sur  une  racine  lombaire.  Troubles 

sympathiques.  Réflexes  radiculo-sym- 
pathiques  (Lortat-Jacob),  510. 

Radial  (Nerf),  lésions  traumatiques  de  guerre 
(Piccione),  502. 

- (Auvray),  503. 

Radiale  (Patalysie)  zostérionne  (Roger  et 
Reboul-Lachadx),  473. 

- traumatique,  réactions  électriques 

(Chartier),  502. 

- par  névrite  apoplectUorme  avec  hémor¬ 
ragies  cutanées  (Vernoni),  503. 

- définitive,  traitement  par  les  anasto¬ 
moses  tendineuses  (Mauolaire  et  Mas- 
sart),  504. 

- (Mauolaire),  504. 

- (Boeckel),  604. 

- (Achard  et  Jarkowski),  504. 

I - consécutive  à  un  enclavement  ;  libé¬ 

ration  (Courty),  504. 

- ,  prothèse  et  appareillage  (Maybac), 

j  504. 

I - (Privât),  505. 

Radiculites,  diagnostic  et  interprétation 
(Mayer),  485. 

1  —  par  arthrite  vertébrale,  radiothérapie 

1  (Barré  et  Gunsett),  606. 

I  —  lombo-sacrées,  réflexe  tibio-fémoral  posté- 

1  rieur  (Guillain  et  Barré),  606. 

'  Radiculo-médullaires  (Compressions)  par  tu¬ 

meurs  ;  évolution  ;  hémorragie  rachidienne 
I  tardive  post-opératoire  (Sicard  et  La- 

\  plane),  878. 

Radiographie  vertébrale  et  mal  de  Pott  (Si- 
I  GARD.  Laplane  et  Prieur),  289. 

, - (SioARD  et  Laplane),  240. 

Radiographiques  (Absence  de  signes  —  dans 
(  certines  formes  de  mal  de  Pott)  (Sorrbl 

I  et  M””*  Sorrel-Dejerine),  328. 

'  Radiologie  de  la  migraine  ophtalmique  et 
i  ophtalmoplégique  (Paulian  et  Ghimus), 

I  585. 

!  Radisocopie  du  lipiodol  rachidien  (Sicard,  Fo- 
'!  RESTiER  et  Laplane),  244. 

'  Radiothérapie  des  tumeurs  du  cerveau  et  de 
la  moelle  (Flatau),  28-40,  176-191. 

—  des  névralgies  (Belot,  Tournay  et  De- 

'  chambre),  485. 

- (Zimmebn),  485. 

—  dans  les  radiculites  et  la  sciatique  (Barre  et 
Gunsett),  606. 

—  (Loübibr),  607. 

—  des  tumeurs  cérébrales  (Roussy,  M"®  La- 
borde  et  M”®  Lévy),  826. 

Recklinghausen  (Maladie  de)  avec  derma- 
tolyse  (Laignel-Lavastine  et  Froeli- 
oher),  879. 

- ,  dystrophies  osseuses  et  dermatolysie 

(Regnard  et  Didier),  480. 

Récurrent  (Paralysie  du  —  laryngé  associée 


au  rétrécissement  mitral)  (Brown  et 
Hempstead),  472. 

Réflexe  ('Troubles  nerveux  d’ordre  — ) 
(Barbé),  610. 

- ,pathogénie  (Benon),  610. 

—  —,  myodystonies  (Roccavilla),  611. 
- (Mendicini),  611. 

- (Ferrabo),  611. 

Réflexes  abdomianux  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  (Souques),  707. 

- (Monrad-Krohn),  707. 

—  aehilUen,  inversion  dans  une  paraplégie 
spasmodique  avec  anomalie  vertébrale  (Léri, 
Weissmann-Nettbb  et  Leconte),  262. 

—  d’automatisme  mésencéphalique  (Freeman 
et  Morin),  158-175. 

—  de  Babinski  à  la  main  (Radovici),  602. 
cervicaux  (Freeman  et  Morin),  158-175. 

— •  cutanés  palmaires  (Juster),  807. 

—  dartoïque^énien  (Barré),  270,  463. 

—  de  défense  et  épreuve  du  lipiodol  dans  la 
paraplégie  spasmodique  (Souques  et  Ter¬ 
ris),  572. 

- ,  mécanisme  (Salmon),  601. 

—  —  dans  la  sclérose  en  plaques  (Vincent), 

704. 

- (Froment),  708. 

- exagérés  dans  une  compression  médul¬ 
laire  (Vincent  et  Dabquier),  814. 

—  mamillo-pénien  (Crusen),  269. 

—  mimique  à  la  gifle  (Haedo),  284. 

—  oculo-cardiaque  après  radicotomie  gassé- 
■  rienne  (Sicard  et  Paraf),  277. 

—  de  posture  (Foix  et  Thévenard),  602. 

—  profonds  du  cou  et  réflexes  labyrinthiques 
(Marinesoo  et  Radovici),  289-299. 

—  radiculo-sympathiques  (Lortat-Jacob),  510. 

—  tibio-fémoral  postérieur  dans  les  radiculites 
lombo-sacrées  et  la  sciatique  (Guillain 
et  Barré),  606. 

—  vestibulaires  (Freeman  et  Morin),  158- 
176. 

Rigidité  automatique  (Bériel  et  Viret),  615. 

—  hyperalgique  du  rachis  et  des  membres 
inférieurs  des  tumeurs  médullaires  et  rigi¬ 
dité  du  mal  de  Pott  (Vincent  et  Chavany), 
592. 

Rire  rigide  et  rire  spasmodique  dans  les  états 
parkinsoniens  (Senise),  617. 

—  spasmodique  dans  la  sclérose  en  plaques 
(Souques),  692. 


S 

Sarcomatose  méningée  diffuse  (André-Tho¬ 
mas  et  Jumentié),  346. 

Sarcome  périihélial  de  la  queue  de  cheval  avec 
xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien 
au-dessus  de  la  tumeur  (Guillain,  Ala- 
jouANiNB,  Mathieu  et  Bertrand),  513- 
520. 

Saturnines  (Paralysies  sciatiques  — )  (Te 
dbschi),  609. 

Sciatique  (Nerf).  Pseudo-hypertrophie  de  la 
jambe  consécutive  à  une  blessure  (Cornil), 
608. 

- ,  chirurgie,  résultats  (Auvray),  608. 

- ,  troubles  trophiques  consécutifs  à  la 

section  (Leriohe).  608. 

- hyperplasie  de  l’aponévrose  plantaire 

(Fioacci),  608. 
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Sciatique  (Nerf),  sarcome  (Allenbach),  608. 

_ _ ,  kyste  synovial  de  la  gaine  (Sultan), 

_ 'popliié  externe,  lésion,  pied  bot  arthro¬ 
dèse  (Linabd),  607. 

_ paralysie  consécutive  a  une  injection 

intralessièro  de  quinine  (Roussy  et  Cobnil), 

_ -'poplilf,  interne,  anomalie  rare  (Ouvieb), 

600. 

_ ,  fibro-myko-sarcomo  (Mobeau)  609. 

—  (Névralgie)  (Castaigne),  493. 

_  — ^  lo  syndrome  musculaire  (Chibay  et 
Rogeb),  604. 

- ,  scoliose  alternante  (Ducamp  et  Cab- 

EIEU),  605. 

- ,  signes  de  sympathicotonie  (Banaudi), 

605. 

- - ,  signe  de  la  peinte  (Chibay  et  Rogeb), 

606.  ,  , 
- ,  signes  de  Lasègue ,  de  Feuerstein,  de 

Bonnet  (Deutsoh),  606. 

- ,  lo  réflexe  tibio-fémoral  postérieur  (Guil- 

LAIN  et  lÎABBÉ),  606. 

- ,  diagnostic  et  formes  (Lobtat-Ja- 

cob),  606. 

- (Patrick),  606. 

- ,  étiologie  et  pathogénie  (Petrén  et 

Ottebstbôm),  606. 

- - ,  injections  de  salieylate  (Weill-IIalle 

et  CnABANiEn),  607. 

- ,  injections  d’antipyrine  (Hôgleb),  607. 

- radiothérapie  (Loubieb),  607. 

- ,  injections  rétro-rcctalcs  de  sérum  sto- 

vaïné  (Montagnon),  607. 

—  — ,  injeetions  épidurales  (Paillard),  bui'. 
- ,  traitements  (Sainton),  607. 

- appendiculaire  (Antoine),  605. 

- lombo-sacrée,  radiothérapie  (Baebe  et 

—^rcM^ir^a\cc  glycosurie  réflexe.  Troubles 
sympathiques.  Kyste  sur  ““o  jracine  lom¬ 
baire.  Réflexes  radiculo-sympathiqucs  (Lor- 

-  ^'saTiÆ  (Bakbé  et  Le  Mansois- 
Düpbey),  605. 

- syphilitic/ue  (Boudet),  606. 

SclatlquM  (Paralysies)  do  guerre  (Lortat- 
Jacob  ot  Halle^, 

_ Baturnines  (Tedesohi),  609. 

_ cousécutives  aux  mjectionb  de  qu 

(Roussy  ot  Cornil),  609, 

^lé7osê^'’6n”î>"^*es!'  hyperspasmodicité  clo- 
idq^  des  muscles  de  la  cuisse  (Guillain, 

Gibot  et  Marquézy),  269. 

_  _  troubles  trophiques,  équivalent  a^- 
tomo-patholog'ique  (Bboussilovski),  440- 

rapport  (Vkbaguth),  681. 

- (Guillain),  648. 

_ ,  début  (Souques),  684. 

n  Z  symptomaSogio  (André-Thomas),  687. 

_ ’  déséquilibration  (André-Thomas),  690. 

_ ’  rire  spasmodique  (Souques),  692. 

_ ’  troubles  moteurs  (Barbé),  896' 

_ ’  troubles  vestibulaires  (Barbé  et  Reys), 

troubles  do  la  sensibilité  (Piltz),_699. 
astéréognosie  (Rogeb),  700. 
douleurs  (Barbé),  703. 


Sclérose  en  plaques,  phénomène  dos  orteils 
(Babinski),  708. 

_ ^  exagération  dos  réflexes  de  défense 

(Vincent),  704. 

- (Froment),  706. 

_ _ ,  réflexes  abdominaux  (Souques),  707. 

.  _’(Monead-Krohn),  707. 

-  —,  signes  oculaires  (Lagrange  et  Mar- 
quézy),  712. 

- (Velteb),  717. 

—  (Barbé),  720. 

—,  névrite  optique  (Bollack),  721. 

—,  diagnostic  (Claude),  727. 

—  -  (Etienne,  Coeuil  et  Mathikii),  780. 

_ (Long,  Jentzeb  et  de  Morsieb),  '/31. 

. —  (Tabgowla),  734. 

—  et  hystérie  (Sodeebebg),  736. 

—  (Dubois),  739. 

—,  démyélinisation  (Babinski),  739. 

—  jihysiopathologie  (André-Thomas),  740. 

_ ,  atrophie  de  la  moelle  (Long),  744. 

_  — ]niyéliteaiguë(SÉZARYetJuMENTiÉ),  747. 

.  (André-'xhomas  et  Jumentié),  768. 

-  —  ,  anatomie  pathologique  des  symptômes 
oouiaires  (Velteb),  766. 

.  -  avec  dilatation  syringomyélique  lom- 
bo-dorsale  (Girot  et  Bertrand),  768. 

.  — ,  phénomènes  de  régénérescence  (Mi-  ' 
nea),  762. 

_ ,  anat.  path.  (Medea),  764. 

- ,  diagnostic  avec  l’encéphalite  (Wim- 

mee),  766. 

—  — .liquide  céphalo-rachidien  (Souques, 
Blamoutieb,  do  M  ASS  ary,  Lapourcade)  ,  767. 

_ (Wimmeb  et  Kbabbe),  771, 

- (Mestrezat),  778. 

- (Etienne,  Cobnil  et  Mathieu),  774. 

- ,  benjoin  colloïdal  (Froment  ot  Sb:- 

daillan),  776. 

- (Haouenau  et  Lapl..ne),  776. 

- (Dide  et  Fages),  779. 

- (Catola),  780. 

- ,  étiologie  ot  pathogénie  (Poussiers),  781. 

- (Claude),  781. 

- (Barré),  783. 

- et  syphilis  (Dufour),  784. 

- et  spirochètes  (Jemsen  et  Schroeder), 

785. 

- héréditaire  et  familiale  (Léri),  788. 

- .thérapeutique  (Dumas  ot  Foix)  790. 

- (Boveri),  790. 

- (Barré),  791. 

- .réponse  (Guillain),  798. 

Scoliose  et  côte  cervicale  (Chauvin)  613 

et  compression  mé¬ 
dullaire  (Roger,  Aymés  ot  Pourtal),  613. 
Segment  lombaire  (syndrome  du  —  do  la 
(André-Thomas  et 

Séméiologie  oculaire.  La 
sclérale  (Terrien),  II9. 

Sénile  (Fomule)  do  l’écorce  cérébrale  (Sim- 
chowicz),  221-227.  ' 

jr|V.dSrD;U';g“;-i. 

- (Roger),  700. 

- (Vincent),  704. 


calotte  cornéo- 
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Sérothérapie  antitétanique,  paralysies  du  plexus 
brachial  consécutives  (Duband),  494. 

—  —  (Lhkemitte),  495. 

Sérum  anti poliomyélitique  dans  la  paralysie 
infantile  (Rogeb),  122. 

Signe  de  Babinski  dans  la  paralysie  spinale 
infantile  (Souqdes  et  Ducroquet),  880. 

—  —  (Badonneix),  449. 

- à  la  main  (Radovici),  602. 

—  —  (Justes),  807. 

—  du  petit  orteil  dans  les  tumeurs  dos  corps 
striés  (PoussEp),  812. 

I^MS  électriques  de  perturbation  de  la  voie 
pyramidale  (Neri),  44-55. 

Sinus  cavwaeux  (Tumeur)  à  point  de  départ 
naso-pharyngé  (Barbé),  328. 

Sinusite  maxillaire  latente,  névralgie  du 
maxillaire  supérieur  (Düpourmentel),  577. 
Sous-ArachnoIdlens  (Absorption  des  substances 
étrangères  introduites  dans  les  espaces  — ) 
(Cestan,  Risee  et  Labordb),  12-22. 
Sous-mastoïdien  (Espace),  syndrome  nerveux 
(Barbé),  471. 

Spasme  facial  d’origine  nerveuse  périphérique 
(Levi),  281. 

. —  de  Vorbiculaire  et  des  muscles  de  la  nuque 
(Villaverde),  386. 

—  professionnel  à  forme  de  torticolis  spasmo¬ 
dique  et  contracture  des  pectoraux  (Heuyer 
et  M"«  Zimmer),  .986. 

—  vasculaire  dans  la  claudication  intermit¬ 
tente  (André-Thomas  et  Lévy-Valensi), 
483. 

Sp<.smodlques  (Etats),  traitement  par  les 
novarscnicaux  (Sioard),  609. 

Sphéno-palatin  (Ganglion),  anomalies  (Rous- 
het),  398. 

Splna  billda  occulta  cervico-dorsal,  syndrome 
syringomyéliquo  (Cantaloube  et  Piohe- 
ral),  803-310. 

Spinal  (Nerf),  influence  exercée  sur  le  sterno- 
mastoïdicn  par  la  paralysie  de  sa  branche 
externe  (Bard),  470. 

—,  paralysie  par  blessure  (Bonarelli- 
Modena),  471. 

Spirochètes  et  sclérose  en  plaques  (Jemsen 
et  Schroedeb),  785. 

Splanchniques  (Lé.sions)  dans  un  mal  de  Pott, 
leur  rôle  dans  la  pathogénio  des  ^douleurs 
viscérales  (André-Tlomas),  342. 

—  (Nerfs),  anesthésie  on  chirurgie  abdo¬ 
minale  (Roussel),  506. 

- (Quaeella),  506. 

Stase  papillaire  double  dans  un  cas  de  tumeur 
crânienne  d'origine  méningée  (Mérigot 
de  Tbeigny),  119. 

- double,  ablation  d’un  tubercule  du 

cervelet  (Poulahd  et  Veil),  120. 
Sterno-cléido-mastoidien.  Influence  exercée  par 
la  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal 
(Bard),  470. 

—,  innervation  (Richet),  472. 

Striés  (Corps)  (Localisation  du  signe  du  petit 
orteil  par  les  cas  de  tumeurs  du  — )  (Pous¬ 
se  ),  812. 

Stupreux  do  l’œuvre  do  Saint-Mare  (Cour- 
bon),  56-61. 

Substance  grise  centrale,  anatomie  comparée 
(Zweig),  598. 

Sudations  locales  topographiéos  par  la  poudre 
bleue  de  tournscol  (NE(iRo),  484. 
Sympathectomie  périvasculaire  dans  une  para¬ 


lysie  totale  de  l’avant-bras  et  de  la  main 
(Barthélémy),  497. 

Sympathicotonie  dans  la  sciatique  (Banaudi), 
605. 

Sympathique  (A  propos  du  — )  (Roger),  488. 

—  (Le  syndrome  du  segment  lombaire  de  la 
chaîne — )  (André-Thomas  et  Jumentié),  530. 

— •  cervical,  paralysie  combinée  à  la  paralysie 
des  six  derniers  nerfs  crâniens  par  blessure 
de  guerre  (Œlnitz  et  Cornil),  399. 

—  (Lésions)  dan»  un  mal  de  Pott,  leur  rôle 
dans  la  perturbation  des  réflexes  sympa¬ 
thiques  et  les  douleurs  viscérales  (André- 
Thomas),  342. 

Sympathiques  (Troubles)  dans  une  paralysie 
radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial 
d’origine  traumatique  (André-Thomas),  230. 

- ,  Réflexes  radiculo-sympathiques  (Lor- 

tat-Jacob),  510. 

Syncinésies  chez  le  parkinsonien  (Canta¬ 
loube),  112. 

—  et  réflexes  d’automatisme  mésencépha- 
lique  (Freeman  et  Morin),  153-175. 

—  auriculo-palpébrales  dans  la  paralysie  fa¬ 
ciale  (Rendu),  284. 

Syphilis,  hémiplégie  cérébelleuse  (Faure- 
Beaulieu  et  Desohamps),  234. 

—  poussée  évolutive  ayant  déterminé  un 
syndrome  poliomyélitique  au  cours  d’un 
tabes  fruste  (Guillain,  Alajouanine  et 
Girot),  264. 

—,  syndrome  myoclonique  (André-Thomas 
et  M"'=  Lono-Landry),  370. 

—  et  sclérose  en  plaques  (Dufoue),  784. 
—,  myélopathie  cervicale  à  forme  amyo¬ 
trophique  (Monier-Vinaed  et  Schmitt)  ,  81 5. 

—  bulbo-spinale  à  foyers  multiidcs,  diagnostic 
avec  la  sclérose  en  plaques  (André-Tho¬ 
mas  et  Jumentié),  753. 

—  héréditaire,  atrophie  musculaire  myopa- 
thiquo,  dystrophies  congénitales  (Roger, 
Rottf.nstein  et  Aymès),  613. 

—  —  méconnue,  épilepsie,  résultats  positifs 
du  traitement  par  le  novarsénobcnzol 
(Leeedde),  621. 

—  — ,  maladie  familiale  atypique  (Guil- 
LAiN,  Alajouanine  et  IIuguenin),  822. 

—  nerveuse,  traitement  par  le  phlogetan 
(Barré  et  Reys),  270. 

—  vertébrale,  seoliose,  compression  médul¬ 
laire,  atrophie  optique  (Roger,  Aymès  et 
Fouet  al),  613. 

Syringomyélle  chez  le  frère  et  la  sœur  (Barré 
et  Reys),  270,  521-580. 

Syringomyéllque  (Dilatation)  et  sclérose  en 
plaques  (Girot  et  Bertrand),  (55. 

. —  (Syndrome)  congénital  et  spina  bifida 
(Cantaloube  et  Picheral),  308-310. 


Tabes  et  hémiplégie,  dissociation  du  tonus  de 
l)osturo  et  du  tonus  d’action  (Foix  et  La¬ 
grange),  260. 

— ,  traitement  par  le  phlogetan  (Barré  et 
Reys),  468. 

—  en  évolution,  gomme  do  la  onzième  côte 
(Paulian  et  Ghimus),  537. 

—  fruste.  Poussée  évolutive  syphilitique  ayant 
déterminé  un  syndrome  poliomyélitique 
(Guillain,  Alajouanine  et  Girot),  254. 

Terminal  (Nerf)  (Dalcq),  600. 
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Terminaisons  du  pneumogastrique  pulmo¬ 
naire,  sensibilité  chimique  (Pi  Sunrr  et 
Bellido).  285. 

Thalamo-cérébelleux  (Type  —  do  l'hémi¬ 
plégie  cérébelleuse)  (Vincent),  247. 

Thrombose  des  sinus  et  exophtalmio  par  mé¬ 
tastase  sarcomateuse  des  méninges  (De- 
lobd),120. 

—  do  la  mésentérique  supérieure  chez  une 
épileptique  (Trénrl  et  Cénao),  621. 

Tibial  (Nerf),  paralysie  (Vit.i.amonte),  507. 

- (Troubles  trophiques  dans  les  lésions 

du  —  postérieur)  (Barbé),  507. 

—  —  (Walther),  507. 

Tic  douloureux  de  la  face  (Vampré),  126. 

Tonus  de  posture  local,  tonus  d’attitude, 
tonus  d’action  ;  leur  dissociation  chez  un 
tabétique  hémiplégique  (Foix  et  Lagrance), 


Torticolis  spasmodique  et  contracture  des 
pectoraux  (IIeuyer  et  M"®  Zimmer),  386. 

—  —  section  du  spinal  externe  (BAbinski), 
452. 

Tournesol,  application  do  a  poudre  bleue  pour 
l’étude  des  sudations  locales  (Negro),  484. 

Traumatisme.  Atrophie  musculaire  de  type 
myopathique  et  troubles  psychiques  consé¬ 
cutifs  (Crouzon,  Ciiavany  et  Martin),  83. 

—  Atrophie  bilatérale  myopathique  du  tra¬ 
pèze  (Lhermtte,  Cénac  et  Péron),  101. 

Trijumeau,  section  do  la  racine  postérieure  ; 
conservation  de  la  sensibilité  profonde  de 
la  face  (Souques  et  Hartmann),  88. 

—  — -,  troubles  vestibulaires  (Vincent  et 
Darquier),  93. 

—  — ,  sensibilité  résiduelle,  troubles  tro¬ 
phiques  (Vincent  et  Darquier),  108. 

—  (Distributionsensitivedu— )  (Kraus),  125. 

— ,  alcoolisation  intracrânienne  (Sicabd),  237. 

— .chirurgie  (Frazier),  277,  278. 

Trophiques  (Troubles)  dans  la  sclérose  en 

plaques,  équivalent  anatomo-pathologique 
(Bboussilovski),  440-448. 

- osseux  consécutifs  aux  lésions  trau¬ 
matiques  dos  nerfs  (Trocello),  434. 

- dans  les  lésions  du  tibial  postérieur 


-  dans  les  lésions 
(Barbé),  507. 

Trou  déchiré  (Syndrome  du 
(Moreau),  471. 

- (Joyes-Nouguier),  4'72. 

—  —  et  lymphomes  cervicaux 

(Bruzzone),  472.  .... 

Tuberculeux  (Méningite  cérébro-spinale  épi¬ 
démique  chez  les  — )  (M-"®  Zylberlast- 
Zand),  811-316. 


■  postérieur) 


profonds 


U 

Utérus  (Anatomie  des  nerfs  de  1’—)  (Mohis- 
bon-Laoombe,  601). 


V 

Vaccination  aR/im6iî«c,diplégio  faciale  (Lévy), 

284. 

—  aniityphique  et  atrophie  optique  (Ter¬ 
rien),  121. 

Vague  (Influence  do  la  dégénération  du  — 
sur  le  développement  de  la  pneumonie) 
(Meltzer  et  Wollstein),  397. 
Ventriculaires  (Dilatations)  par  oblitéra¬ 
tions  du  IV®  ventricule  et  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  (JuMENTiÉ),  862. 


Ventricules  (Absorption  des  substances  intro¬ 
duites  dans  les  — )  (Cestan,  Riser  et  La- 
borub),  12-22. 

Vertébrale  (Anomalie),  inversion  du  réflexe 
acbillcen  (Leri,  Weissmann-Netter  et 
Leconte),  262. 

—  (Réduction)  (Syndrome  de  —  lombo- 
sacrée)  (CoRNiL,  Bonnet  et  Tachot),  819. 

Vertèbres  sacro-coccygienncs,  syndromes  de 
réduction  numérique  (Aciiard,  Foix  et 
Mouzon),  270. 

Vessie.  Constante  do  réplétion  et  automa¬ 
tisme  spontané  dans  une  compression  do 
la  moelle  (Souques  et  Blamoutier)  ,  95 

Vestibulaires  (Troubles)  consécutifs  à  la 
neurotomie  rétrogassérionno  (Vincent  et 
Darqiuer),  98,  108. 

- dans  la  sclérose  en  plaques  (Barré  et 

Reys),  697. 

Vibratoire  (Sensibilité),  scs  troubles  dans  les 
lésions  traumatiques  des  nerfs  (Franck),  483. 

Visuels  (Troubles)  subjectifs  chez  les  blessés 
cranio-cérébraux  (Worms),  120. 

Voies  du  système  nerveux  central  (Min- 
GAZZINl),  599. 

Voile  du  palais,  innervation  (Rousset),  473. 

Volkmann  (Rétraction  ischémique  de  — 
(Gasne),  612. 

- ,  pathogénèse  (Trocello),  612. 

- à  la  main  (Joanne),  612. 


W 

Weber  (Syndrome  de)  d’origine  syphilitique 
(Giraud  et  I’loren),  118. 


Xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien 
au-dessus  d’une  tumeur  de  la  queue  de  che¬ 
val  (Guillain,  Alajouanine,  Mathieu 
et  Bertrand),  513-520. 


'0  paralysie  faciale  (Sou- 


Zona  de  l’oreille  s 
QUESl ,  280. 

—  —  (Roger  et  Reboul-Lacbaud)  280 

-  du  territoire  de  la  branche  auriculairô 
du  vague  (Agazzi),  281. 

-  du  maxillaire  supérieur  avec  troubles 
trophiques  (Gonnet),  281. 

—,  lésions  spinales,  myélite  zostéricnne  Hæfr 
MiTiE  et  Nicolas),  881.  ' 

- (Baudoin),  473. 

i"’"' 

494““* 

-,cau8algie  du  médian  consécutive  (Jean 
SELME,  Lortat-Jacob  et  Baudoin)  601 

—  intercostal,  syndrome  moteur  ,1,.  1’» 
abdominale  (SOderbergh) 

Zoster  du  glosso-pharyngien’ (NevpI  9381 


VI.  —  INDEX  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


A 

Abundu  (Emmanuole  d’).  Syndr.  parkinso¬ 
niens,  614. 

Abündo  (Giuseppe  d’).  Névrites  du  plexus 
brachial,  494. 

Aohabd  (Ch.),  Foix  et  Mouzon.  Réduction 
numérique  des  vertèbres,  270  (11. 

Aohabd  (Ch.)  et  Thiees.  Polynévrite  hyper¬ 
trophique,  580. 

Aohabd  (H.-P.)  et  Jabkowski.  Transplan¬ 
tation  tendineuse  604. 

Aoquaviva,  V.  Fieri  et  Acquaviva. 

Adam  (E.).  V.  Marchand  et  Adam. 

Aoazzi  (Benodetto).  Zoster  auriculaire,  281. 

Agosta  (Aide).  Innervation  sensitive  du  facial, 
282. 

Agostini  (Auguste).  Encéphalite  épid.  chro¬ 
nique,  616. 

Agostini  (Cossio).  Syndromes  pseuâo-parlàns., 
616. 

Aguglia  (Eugenio).  Polynévrite  paludique, 
609. 

Alajouanine  (Th.),  V.  Quillain,  Alajouanine 
et  Girot  ;  Guillain,  Alajouanine  et  Uugue- 
nin  ;  Guillain,  Alajouanine,  Mathieu  et 
Bertrand. 

Albebnaz  (Paulo  Mangabeira).  Paralysies 
des  nerfs  crâniens,  399. 

Ailenbao.1.  Sarcome  du  sciatique,  608. 

Almeida  Prado  (A.  de).  Polynévrite  motrice, 
509. 

Alquieb  (Louis).  Discussions,  580. 

Andeeani  (L.).  Luminal,  621. 

André-Thomas.  Allocution,  80. 

—  Paralysie  radiculaire  supérieure  du  ^plexus 
brachial,  280. 

—  Pott  chez  une  femme  de  72  arts,  842. 

—  Angiospasme  et  claudication  intermittente, 
603. 

—  Sclérose  en  pi,  687,  690,  741. 

André-Thomas  et  Jumentié.  Sarcomalose 

méningée  diffuse,  846. 

—  Gliome  du  IV^  ventricule,  849. 

—  Syndrome  du  segment  lombaire  du  sympa¬ 
thique,  580. 

—  Sclérose  en  pi,  768. 

André-Thomas  et  Lévy-Valensi.  Claudi¬ 
cation  intermittente,  483. 

Anré-Thomas  et  M"'“  Long-Landry.  Clonie 
faciale,  870. 

Antoine  (Edouard).  Sciatique  appendiculaire, 
605. 

Antünin.  Arthropathies  nerveuses,  122. 


(1)  Les  indications  en  ohilfros  gras  se  rappor¬ 
tent  aux  Mémoires  originaux  et  aux  Commu¬ 
nications  à  la  Société  do  Neurologie. 


Aperlo  (S.).  Lésion  du  plexus  cervico-brachial 
494. 

Artom  (Gustave).  Contractures,  611. 
Aubarbt.  V.  Roger,  Aubaret  et  Raybaud. 
Aübebt.  Fracture  de  la  colonne  vertébrale,  121. 

—  Section  de  la  moelle,  121. 

Austregesilo  (A.).  Paralysie  faciale,  285. 
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TRANSIT  LIPIODOLÉ  RACHIDlèfe?^ 
TECHNIQUE  SOUS-ARACHNOIDIENNE 
RÉSULTATS  DIAGNOSTIQUES 

SICARD,  HAGUENAU  et  LAPLANE 
{Société  de  Neurologie  de  Paris,  Séance  du  8  novembre  1923.) 

Le  contrôle  radiologique  de  la  cavité  sous-arachnoïdorachidienne,  par 
le  lipiodol,  que  l’un  de  nous  a  préconisé  avec  Forestier,  chez  les  sujets 
suspects  de  compression  médullaire,  tend  à  se  généraliser. 

Trois  faits  restent  acquis  : 

a)  L'opacité  du  lipiodol  aux  rayons  X,  toujours  suffisante  pour  qu’on 
]>uissc  dépister  sa  présence  sur  les  épreuves  radiographiques. 

b)  L’absence  de  douleurs  de  l’injection  lipiodolée.  Il  est  vraiment  remar¬ 
quable  de  constater  que  le  passage  immédiat  de  l’huile  iodée  le  long  des 
cordons  postérieurs  au  travers  de  l’enchevêtrement  des  racines  médul¬ 
laires,  ne  provoque  pas  de  sensation.  Sans  doute,  quelques  heures  après 
l'injection,  certains  sujets  peuvent  ressentir,  dans  les  membres  inférieurs, 
des  douleurs,  sous  forme  d’élancements,  de  tiraillements,»  d’inquiétudes  », 
mais  ces  réactions  sont  passagères,  d’une  durée  de  un  àdeux  jours,  cèdent 
à  la  position  horizontale  déclive,  et  ne  se  répètent  pas.  Par  contre,  l’in¬ 
jection  lipiodolée  rachidienne  réveille  chez  les  tabétiques  des  crises  ful¬ 
gurantes.  Elle  suscite  souvent  aussi  la  recrudescence  des  algies  chez  les 
<-omprimés  médullaires,  et  cette  recrudescence,  après  arrêt  du  lipiodol  en 
un  segment  rachidien,  présumé  pathologique,  témoigne  précisément  en 
faveur  d’une  compression  radiculo-médullaire  par  tumeur. 

La  quantité  de  lipiodol  injecté  a  une  influence  sur  les  réactions  doulou¬ 
reuses.  C(ill(!s-ci  sont  plus  fréquentes  et  plus  vives  après  une  dose  de  deux 
centimètres  cubes  que  si  on  utilise  la  dose  conseillée  de  un  centimètre 
cube  à  un  centimètre  cul)e  et  (boni . 

c)  La  tolérance  du  lijiiodol  :  Tous  les  tissus  de  l’organisme,  même  le 
parenchynuï  cérébral,  acceptemt  le  lipiodol.  La  cavité  sous-arachnoï- 
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dienne  le  tolère  avec  une  facilité  extrême.  Nous  avons  revu  des  malades 
injectés  depuis  plus  de  deux  ans  (lombalgiques,  sciatalgi'ques,  etc.).  Le 
lipiodol  est  encore  présent  chez  eux,  dans  le  cul-de-sac  sacré  terminal, 
car  il  ne  s’élimine  qu’à  un  taux'infmitésimal.  Or,  la  persistance  de  ce  reli¬ 
quat  lipiodolé  ne  les  incommode  nullement.  Ilsn’en  ressentent  aucunegêne. 
A  un  autre  point  de  vue,  l’injection  lipiodolée  rachidienne  peut  exercer 
une  influence  favorable  sur  les  crises  de  sciatique  ou  de  lumbago,  à  ten¬ 
dance  récidivante.  Mais  nous  préciserons  ultérieurement  les  résultats 
thérapeutiques.  Cette  communication  ne  vise  que  les  indications  dia¬ 
gnostiques. 

d)La  quatrième  qualité  du  lipiodol  en  discussion estcelleduc/ieminemen/. 
Grâce  à  sa  densité,  le  lipiodol  obéit  à  la  pesanteur.  Si  on  l’injecte  dans  les 
parties  hautes  d’une  cavité  rachidienne  sous-arachnoïdienne  libre,  il 
descendra,  cheminant  au  sein  du  liquide  rachidien,  jusqu’au  cul-de-sac 
terminal  dure-mérien  sacré.  Supposons,  au  contraire,  que  lors  de  sa  tra¬ 
versée,  il  rencontre  un  obstacle  pathologique,  et  le  voilà  arrêté,  bloqué, 
devenant  ainsi  le  témoin  localisateur  de  la  compression.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  que  cette  propriété  d’arrêt  du  lipiodol  dégénérât  en  défaut,  par  suite 
d’une  sensibilité  adhésive  exagérée.  Et  c’est  pour  mettre  en  garde  contre 
les  erreurs  de  technique  pouvant  favoriser  l’adhérence  de  l’huile  iodée 
au  niveau  des  méninges  saines  et  par  conséquent  fausser  les  interpréta¬ 
tions  diagnostiques,  que  nous  allons  rappeler  les  règles  suivantes. 

Le  but  technique  doit  être  d’amorcer  et  d’assurer  la  chute  du  lipiodol  dans 
les  meilleures  conditions  possibles  (1).  On  réalisera  ce  programme  en  injec¬ 
tant  l’huile  iodée  dans  les  régions  larges  de  la  cavité  sous-arachnoïdieime, 
entre  les  méninges  distendues  au  maximum.  On  comprend  donc  que  l’in¬ 
jection  de  choix  sera  celle  qui  sera  faite  aux  deux  extrémités  du  rachis  ; 
dans  la  «  citerne  »  atloïdo-occipitale  ou  dans  le  «  réservoir  »  de  la  queue 
de  cheval.  Si  l’on  envisage  cette  dernière  éventualité,  le  malade  sera 
nécessairement  mis  en  position  déclive  et  l’outillage  radiographique 
devra  être  alors  spécialisé.  Cet  outillage,  nous  n’avons  pu  nous  le  pro¬ 
curer.  Nous  ne  sommes  donc  pas  familiarisés  avec  le  contrôle  lipiodolé 
en  position  déclive.  Par  contre,  notre  expérience  des  injections  hautes 
porte  sur  plus  dedeuxeents  cas,ce  quiestdéjà  une  statistique  importante. 

Condilions  préalables  concernanl  le  malade  : 

Aucune  soustraction  du  liquide  rachidien  ne  sera  faite  durant  les 
quelques  jours  (six  à  huit  environ)  qui  précédèrent  l’injection  lipio¬ 
dolée.  Nous  avons  démontré,  en  effet,  anciennement,  qu’à  travers  le 
petit  pertuis  dure-mérien  créé  par  l’aiguille,  le  liquide  rachidien  con¬ 
tinue  à  s’écouler  dans  l’espace  épidural,  et  qu’en  définitive  la  perte  de 
liquide  rachidien  doit  se  chiffrer  souvent,  après  vingt-quatre  heures 
par  plusieurs  dizaines  de  centimètres  cubes.  H  nous  a  paru  quelesréactions 
de  céphalée,  de  méningisme  que  l’on  observe  parfois  après  la  ponction 


(1)  M.  Lafay  a  pu  nous  donner  récemment  une  huile  iodée,  plu»  riche  ennnro  t 
iode  que  le  lipiodol  actuel  (0,  60  cg.  d’iode  par  centimètre  cube  au  lieu  de  0  54  eo-  I 
densité  étant  ainsi  accrue,  la  chute  lipiodolée  sera  peut-être  rendue  plus  active 
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lombaire  simple  ne  reconnaissent  pas  d’autre  cause.  Il  faut  donc  savoir 
attendre  que  le  pertuis  dure-mérien  s’oblitère,  et  que  le  liquide  cérébro- 
spinal  se  reconstitue,  faute  de  quoi  l’injection  lipiodolée  sera  faite  au 
niveau  de  méninges  dont  la  flacidité  et  la  non-distension  pourront  favo¬ 
riser  malencontreusement  l’arrêt  du  lipiodol. 

Lieu  d’éleciion  de  l’injection.  —  La  région  élective  à  ponctionner  est 
le  lac  atloïdo-occipital,  à  travers  la  membrane  du  même  nom.  Plus  bas. 
entre  les  4®  et  6®  segments  cervicaux,  la  ponction  est  encore  réalisable, 
mais  assure  une  moins  bonne  chute  lipiodolée.  Plus  bas  encore,  entre 
la  7®  vertèbre  cervicale  et  la  7®  vertèbre  dorsale,  la  ponction  est  diffi¬ 
cile  à  cause  de  l’imbrication  des  lames.  De  plus,  nous  avons  montré  que 
ce  segment  rachidien  dorsal  supérieur  présente  un  canal  normalement, 
physiologiquement  rétréci.  Par  conséquent,  le  lipiodol  amorcera  ici 
dans  des  conditions  défavorables  sa  chute  et  risquera  d’être  coincé  en 
cet  endroit. 

Au  contraire,  à  partir  de  la  8®,  de  la  9®  dorsale,  la  chute  lipiodolée  nous 
a  toujours  paru  se  faire  correctement. 

Mais  la  voie  atloïdo-occipitale  reste  la  plus  favorable  ;  c’est  la  voie 
d’élection.  Par  elle,  il  ne  st  produit  ni  faux  arrêt,  ni  blocage  défectueux, 
et  les  erreurs  d’interprétation  sont  évitées. 

Position  à  donner  au  malade  avant  l'injection.  —  Pour  l’injection  atloïdo- 
occipitale,  la  position  à  conseiller  est  l’attitude  en  décubitus  latéral,  thcrax 
(■t  tête  surélevés.  La  tête  est  calée  prenant  point  d’appui  sur  un  dossier 
approprié  et  fléchie  en  avant  de  façon  à  tendre  la  membrane  atloïdo- 
occipitale.  La  flexion  de  la  tête  en  arrière  coude  la  méninge  et 
favorise  l’ascension  de  lipiodol  vers  le  crâne,  entravant  sa  descente. 
Pour  les  ponctions  plus  basses,  le  malade  est  assis,  si  possible,  dans  l’at¬ 
titude  dite  «  à  califourchon  ». 

L’injection  de  lipiodol.  —  Le  cheminement  de  l’aiguille.  —  Qu’il  s’agisse 
d’une  des  régions  quelconques  du  rachis  choisies  pour  l’injection,  nous 
insensibilisons  d’abord,  à  l’aide  d’une  fine  aiguille  et  de  la  solution  novo- 
caïnée  ordinaire,  le  trajet  trans-cutané-musculaire  que  va  suivre  l’aiguille 
de  ponction.  Puis,  munissant  celle-ci  d’une  seringue  de  deux  centimètres 
'■ubes  au  préalable  remplie  d’eau  salée  (sérum  artificiel  ordinaire),  nous 
cheminons  vers  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  nous  servant  de  la  solu¬ 
tion  salée  comme  d’un  véritable  mandrin.  Ainsi  en  assurant  la  perméabilité 
'■onstante  de  l’aiguille  au  cours  de  sa  traversée,  nous  évitons  toute  possi¬ 
bilité  de  blesser  le  parenchyme  nerveux  sous-jacent  par  suite  de  l’obli¬ 
tération  intempestive  de  la  lumière  de  l’instrument. 

On  peut  observer,  quoique  rarement,  au  cours  de  la  ponction,  à  l’appro¬ 
che  des  parties  profondes,  un  écoulement  de  sang  qui  se  fait  par  le  pertuis 
de  l’aiguille.  Cette  petite  hémorragie  est  occasionnée  par  la  rupture  d’une 
Veinule  épidurale.  En  règle  générale,  l’aiguille  qui  continue  sa  course,  malgré 
cet  incident,  et  qui  va  perforer  la  dure-mère  retirera  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  limpide.  Mais,  par  prudence,  quand  il  s’agit  de  la  ponction 
atloïdo-occipitale,  nous  remettons  au  lendemain  une  nouvelle  tentative. 
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L'injeciion  de  lipiodol.  —  Inlroduclion  du  lipiodol  dans  le  liquide  rachi¬ 
dien.  —  Il  faut  s’assurer  ; 

a)  Que  le  lipiodol  a  conservé  sa  Iransparence.  Toute  ampoule  à  huile 
brune  doit  être  rejetée  comme  provocatrice  de  réactions  douloureuses. 

b)  Qu'aucune  bulle  d'air  n'adhère  à  l’huile  iodée.  —  Le  brassage  des  parti¬ 
cules  gazeuses  avec  l’huile  iodée  au  moment  du  changement  de  la  serin¬ 
gue,  modifie  la  densité  du  lipiodol  et  favorise  son  adhérence  à  la  méninge 
de  voisinage. 

c) Il  faut  résister  à  la  tentation  de  prélever  lors  de  la  ponction  lipiodolée 
le  liquide  céphalo-rachidien  en  quantité  trop  grande,  aux  fins  d’examen 
cytologique  ou  chimique.  Il  suffit  de  retirer  les  quelques  gouttes  permet¬ 
tant  de  s’assurer  que  l’aiguille  est  hien  en  place  dans  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne.  Dès  lors,  la  seringue  à  lipiodol  est  assujettie  et  l’huile 
iodée  poussée. 

Après  ponction  atloïdienne,  l’aiguille  pourra  être  retirée  immédkte- 
ment.  Quand  il  s’agira,  au  contraire,  d’injectionscervico-dorsales,  l’aiguille 
sera  laissée  en  place  une  minute  environ  après  l’injection.  Ces  précautions 
techniques  ont  pour  but  d’éviter  la  soustraction  ou  l’issue  rapide  malen¬ 
contreuse  du  liquide  rachidien  dans  l’espace  épidural. La  cavité  méningée 
doit  rester  distendue  au  maximum  pendant  la  chute  du  lipiodol. 

Manœuvres  immédialemenl  consécutives.  —  Position  à  donner  au  malade 
après  l’injection.  —  Aussitôt  après  l’injection,  le  malade  sera  redressé  en 
position  assise  ou  debout.  On  percutera  fortement  du  doigt  le  segment 
vertébral,  siège  de  l’injection,  de  façon  à  secouer  pour  ainsi  dire  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  à  mobiliser  la  bille  iodée  pour  favoriser  sa  chute. 
Pendant  au  moins  trois  ou  quatre  heures,  il  sera  interdit  au  malade  de 
reprendre  le  décubitus  horizontal. 

Badio graphie.  —  La  radiographie  sera  faite,  de  une  heure  à  quatre  heures 
après  l’injection.  Elle  sera  prise  en  décubitushorizontal dorsal  et  en  atti¬ 
tude  verticale.  Elle  sera  renouvelée  selon  les  circonstances,  le  deuxième 
■ou  troisième  jour,  pour  permettre  d’apprécier  les  modifications  possibles 
>de  l’image  lipiodolée.  Les  figures  ainsi  obtenues  seront  comparées  entre 
elles.  Un  arrêt  momentané  du  lipiodol  (le  lipiodol  ayant  repris  sa  course 
et  opéré  sa  descente  lors  des  radiographies  ultérieures  en  série)  n’a  pas 
de  valeur  localisatrice. 

Lecture  de  l’épreuve  radiographique.  —  Chez  les  sujets  à  cavité  sous- 
arachnoïdienne  libre,  le  lipiodol  s’amasse  quelques  minutes  après  au 
niveau  même  du  cul-de-sac  sacré  (2®  vertèbre  sacrée),  dessinant  en  pointe 

ce  cul-de-sac  (tabétiques,  paralytiques généraux,scléreuxcn plaques, etc)... 

L’image  prise  chez  ces  malades,  en  décubitus  dorsal  et  en  attitud(! 
verticale,  reste  à  peu  près  la  même,  à  cause  de  la  lordose  physiologique 
lomljairc. 

S’il  y  a  obstacle  pathologique  suffisant,  au  sein  de  la  cavité  rachi¬ 
dienne,  le  lipiodol  s’arrête,  et  cet  arrêtsitucla  localisation  de  la  cornpression 
ou  d(!  la  méningite  adhésive. 

Tantôt  l’arrêt  se  fait  totalement,  brusquement  en  ligne  nette  horizontale. 
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C’est  ce  que  nous  avons  vu  se  produire  dans  tous  les  cas  de  fracture  verté 
braie  serrée,  de  mal  de  Pott  très  compressif,  de  tumeur  rachidienne  volu¬ 
mineuse.  Tantôt,  au  contraire,  le  lipiodol  se  place  à  cheval  sur  la  tumeur, 
réalisant  la  figure  d’un  fer  à  cheval  à  convexité  supérieure.  Tantôt  encore, 
une  partie  du  lipiodol  reste  accrochée  aux  flancs  de  la  tumeur  ou  de  la 
méningite  de  voisinage,  tandis  que  l’autre  partie  est  entraînée  dans  sa 
course  jusqu’au  cul-de-sac  terminal  sacré. 

Seul,  possède  une  valeur  localisatrice,  le  blocage  persistant  du  lipiodol 
qu’il  faut  différencier  du  cheminement  lent.  Ce  cheminement  lent  se 
produit  chez  les  sujets  depuis  longtemps  confinés  au  lit  en  décubitus 
horizontal  et  que  l’on  redresse  momentanément  en  station  assise,  poul¬ 
ies  besoins  de  l’épreuve  lipiodolée.  Il  est  vraisemblable  de  supposer 
que  le  régime  d’hydraulique  rachidienne  est  sujet  à  variation,  suivant 
que  les  segments  rachidiens  eux-mêmes  sont  soumis  à  des  conditions 
d’immobilité  quasi  permanente  ou  de  mobilité  normale. 

Parfois  plusieurs  taches  lipiodolées  de  la  grosseur  environ  d’une  lentille 
apparaissent  discrètement  sur  l’éprouva  radiologique  à  des  niveaux  diffé¬ 
rents  du  rachis.  Ces  taches  paraissent  correspondre  à  ces  menues  forma¬ 
tions  calcaires  que  l’on  retrouve  assez  fréquemment  sur  les  méninges 
saines,  et  que  Vulpian  désignait  sous  le  nom  de  plaques  cabaires. 

Erreurs  d’inlerprélation.  —  Les  erreurs  consistent  à  prendre  pour  un 
arrêt  pathologique  du  lipiodol,  ce  qui  ne  serait  qu’un  arrêt  physiolo¬ 
gique.  Nous  avons  déjà  dit  que  l’on  ne  devait  pas  tenir  compte  de  l’arrêt 
lipiodolé  se  produisant  au  siège  même  de  l’injection  ou  dans  les  régions 
voisines.  Il  faut,  pour  que  l’image  radiologique  garde  toute  sa  valeur, 
que  l’huile  iodée  ait  pu  amorcer  sa  chute.  De  plus,  il  est  toujours  nécessaire 
de  contrôler  les  modifications  de  l’image,  deux  à  trois  jours  après  l’injec¬ 
tion,  surtout  en  position  assise  ou  verticale.  Seuls  doivent  compter  les 
arrêts  persistant  encore  au  troisième  ou  quatrième  jour. 


Les  remseignements  neurologiques  apportés,  dans  ces  conditions  de; 
technique,  par  le  radiodiagnostie  lipiodolé  rachidien  sont  des  plus  inté¬ 
ressants. 

Nous  avons  pu,  en  moins  de  dix-huit  mois,  dépister  et  localiser  avec 
précision,  neuf  cas  de  tumeurs  médullaires.  Notre  collègue  Robineau  qui 
les  a  opérées,  n’a  jamais  trouvé  la  méthode  en  défaut. 

Mais  il  est  évident  que  les  tumeurs  médullaires  ne  sont  pas  à  elles 
seules  responsables  de  l’arrêt  du  lipiodol.  Toute  modification  patholo¬ 
gique*  d’un  segment  méningé  (méningite  adhésive,  méningite  fibreuse, 
mal  de  Pott,  fracture,  pachyméningite  tuberculeuse,  syphilitique,  et 
surtout  tumeur,  etc.)  sera  susceptible  de  bloquer  la  bille  lipiodolée. 
C’est  à  la  Clinique,  qui  ne  perd  jamais  scs  droits,  de  dire  dans  quelle 
mesunt,  après  échec  des  traitements  médicaux,  le  chirurgien  est  autorisé 
à  intervenir.  On  comprend  alors  avec  quelle  sécurité  sera  conduite  la 
laminectomie  exploratrice. 
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INJECTION  LIPIODOLÉE  SOUS-ARACH NOI- 
DIENNE  DANS  UN  CAS  DE  PACHYMÉNINGITE 
CERVICO  DORSALE.  ARRÊT  TOTAL  DU  LIPIO¬ 
DOL  DANS  LA  RÉGION  CERVICALE  INFÉRIEURE 


MM.  SOUQUES,  BLAMOUTIER  et  J.  DE  MASSARY 
(Sodélé  de  Neurologie  de  Paris,  Séance  du- 8  novembre  i923.) 


Nous  venons  d’obser  v^er  un  cas  de  compression  médullaire  que  l’.ui  aurail 
pu  de  prime  a,bord  at  tribuer  à  une  tumeur.  En  effet,  l’injection  occipito- 
atloidiennc  de  lipiodol  d’une  part  et  d’autre  part  la  ponction  lombaire 
pouvaient  y  faire  penser,  le  lipiodol  s’étant  arrêté  en  totalité  en  C’  et  la 
Ijonetion  lombaire  ayant  montré  une  énorme  dissociation  albumino- 
cytobgique  et  un  syndrome  de  Froin  très  caractérisé.  Nous  reviendrons 
il’ailleurs  sur  ces  différents  points,  après  avoir  résumé  l’observation. 

H...,  33  ans,  consulte,  le  10  juillet  1923,  pour  trouble.s  de  la  marche  et  pour  une  sen¬ 
sation  d’engourdissement  très  prononcée  depuis  l’ombilic  Jusqu’aux  pieds. 

Cet  homme  a  contracté  la  syphilis  au  régiment,  il  y  a  onze  ans  ;  il  était  en  pleine 
période  secondaire  quand  les  premières  piqûres  mercurielles  lui  furent  faites.  Il  se  soi¬ 
gna  pendant  ses  deux  années  de  service,  mais,  depuis  neuf  ans,  il  n’a  suivi  aucun  trai¬ 
tement. 

A  la  nu  d’avril  1923,  il  se  plaint  de  faiblesse  des  membres  intérieurs,  de  lourdeur  de 
pesanteur,  d’une  sensation  indéfinissable  d’engourdissement  progressif.  Il  cesse  son 
travail  en  juin.  Depuis  le  20  juin,  il  marche  avec  une  grande  difllculté;  il  constate  qu’il 
est  obligé  de  pousser  pour  uriner  et  qu’il  devient  constipé. 

A  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  10  juillet,  lise  tient  dillicilement  sur  ses  jambes  ■  il 
fait  encore  quelques  pas,  mais  il  flageole  et  s’assoit  rapidement.  Tous  ses  réflexes  ten¬ 
dineux  sont  normaux, il  ne  présente  pas  de  contracture  musculaire,  n’a  pas  de  clonus 
Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  extension  des  deux  côtés;  les  réRexes  abdo¬ 
minaux  et  crémastériens  sont  abolis.  La  résistance  aux  mouvements  d’extension  et 
de  flexion  do  la  jambe  sur  la  cuisse  est  diminuée,  surtout  à  droite.  Il  existe  une  diminii 
tion  de  la  sensibilité  superllcielle  aux  trois  modes,  mais  surtout  à  la  piqûre  et  à  la  cha 
leur,  dans  toute  la  hauteur  du  membre  inférieurgauche  et  de  la  partie  gauche  du  tronc 
jusqu’au  mamelon. 

La  pupille  gaucho  est  plus  grande  que  la  droite  ;  les  réflexes  oculaires  h  la  lumière 
et  à  l’accommodation  sont  normaux. 

Ce  malade  présente;  toujours  de  la  parésie  vésicale.  Il  n’a  plus  d’érections  (depuis  le 
début  de  sa  maladie,  il  a  dû  cesser  tous  rapports  génitaux).  ^  epuis  c 
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Dans  les  jours  qui  suivent  son  entrée  à  l’hôpital,  la  marche  devient  de  plus  en  plus 
difficile.  Le  20  juillet,  il  est  dans  l’impossibilité  de  se  tenir  debout  et,  depuis  ce  jour, 
Barde  entièrement  le  lit.  Il  accuse  en  môme  temps  une  douleur  as.sez  vive,  paroxystique, 
dans  le  membre  supérieur  droit.  Rapidement,  en  l’espace  de  quelques  jours,  les  mou¬ 
vements  des  bras  et  des  mains  deviennent  difficiles,  surtout  à  droite  ;  la  force  muscu¬ 
laire  diminue  considérablement  ;  le  malade  serre  avec  peine  la  main  qu’on  lui  tend  et 
bientôt  ne  peut  même  plus  lever  les  membres  supérieurs  du  plan  du  lit. 

Parallèlement,  pendant  l’installation  de  cette  quadriplégie,lcs  réflexes  rotulienss’exa- 
gèrent notablement,  deviennent  polycinétiqucs,  les  achilléens  et  les  olécraniens  sont 
plus  vifs.  Les  réflexes  de  défense  s’exaltent  :1e  pincement  de  la  peau  du  dos  du  pied  pro¬ 
voque  le  retrait  du  membre  par  triple  flexion,  des  deux  côtés.  On  note  un  clonus  du  pied 


Fig.  1.  —  Première  injection,  le  26  juillet.  Radiographie,  une  heure  après  l’injection  :  arrêt  total 
du  lipiodol  au  niveau  de  C’. 


bilatéral.  Les  troubles  de  la  sensibilité  préalablement  constatés  s’étendent  et  augmentent 
d’intensité  :  on  trouve  de  l’anestBésie  à  la  douleur  et  à  la  chaleur,  de  l’hypoesthésie 
au  tact  avec  retard  dos  sensations,  quelquefois  confusion  dan^ toute  la  hauteur  des 
membres  inférieurs  et  au  niveau  du  tronc  jusqu’il  trois  travers  de  doigt  au-dessus  du 
mamelon  gauche;  à  droite,  la  limite  supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité  n’arrive 
([d’à  quatre  Wavers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont 
nettement  plus  marqués  à  gauche  qu’à  droite.  Le  malade  n’accuse  que  des  douleurs 
passagères  en  ceinture,  d’ailleurs  peu  intenses.  Il  présente  une  diminution  très  nette 
lie  la  fente  palpébrale  droite,  et  de  l’inégalité  pupillaire  (pupille  Dplus  grande  que  G). 

Le  17  /uiîjcl,  une  ponction  lombaire  est  faite  au  niveau  de  niveau  de  L4-L5  :  liquide 
clair,  coulant  en  jet  (Pression  de  72  à  l’appareil  de  Claude)  ;  il  est  nettement  xanto- 
chromique  et  se  coagule  rapidement,  de  façon  massive  ;  il  contient  5  lymphocytes, 
21  grammes,, 20  d'albumine  (méthode  pondérale).  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  y 
est  positive  (2,  1  /2,  2,  2,0)  ;  le  Bordet-Wassermann  est  également  très  positif,  la  réac¬ 
tion  dé  Wassermann  dans  le  sang  est  aussi  fortement  positive. 

Le  26  fuillel,  une  injection  de  3  /4cc.dc  lipiodol  (1)  intrarachidienne  est  faite  par  voie 

(1)  Los  injoçtions  de  lipiodol  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  ont  été  pratiquées 
par  M.  Laplanr,  interne  de  M.  Sicard  :  nous  ne  saurions  trop  le  remercier  de  sa 
collaboration. 
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occipito-atloïciionno.  La  radingraphio  (fig.  I),  prise  une  heure  après,  montre  un 
arrêt  total  du  lipio<lol  au  niveau  de  C".  Le  lendemain,  36  heures  après  l’injection,  une 
deuxième  radiographie  (fig.  2)  montre  (jiie  ia  plus  grande  partie  de  i’huile  iodée  est 
encore  arrêtée  au  niveau  de  ;  quelques  gouttelettes  ont  fusé  au-dessous  en  passant 
par  le  côté  gauche  du  canal  rachidien  ;  on  n’en  retrouve  qu’une  très  faible  quantité 
dans  le  canal  sacré. 

Li'  malade  est  mis  au  traitement  bismuthique,  le  30  juillet  ;  pendant  les  mois  d’août , 
septembre  et  octobre,  ii  reçoit  24  injections  intrafossières  de  Quinby. 


Rapidement,  dès  la  première  quinzaine  d’août,  i’amélioration  se  manifeste  ■  la  forci' 
musculaire  revient  d’abord  lians  ie  membre  supérieur  gauche,  puis  dans  le  li'roit  •  au 
bout  de  quelques  jours,  le  malade  peut  remuer  son  memlire  inférieur  gauche  et  s’iq'ipo- 
ser  un  peu  aux  mouvements  [lassifs  provoqués. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  superncielle  persistent  aussi  marqués,  dans  les  même^ 
limites,  mais  prennent  un  caractère  très  net  de  dis.sociation  syringomyélique  I  a  sensi¬ 
bilité  profonde  est  très  troublée  ;  les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas  perçues  bi 
où  existent  les  troubles  sensitifs  superficiels  ;  le  sens  des  attitudes  est  très  altéré  f  es 
mictions  redeviennent  faciles. 

Dans  les  derniers  jours  du  mois  d’août,  le  malade  réussit  à  s’asseoir  dans  son  lit  'i 
mobiliser  |)Ius  facilement  sa  janilte  droite.  Le  10  septembre,  il  commence  à  se  lever'  'i 
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faire  quelques  pas.  Le  20  septembre,  il  descend  trois  étages  avec  l’aide  d’une  canne  et 
SC  promène  dans  le  jardin. 

Pendant  te  courant  d’octobre,  l’amélioration  s’affirme  de  plus  en  plus  nettement. 

Le  1"'  novembre,  sa  marche  est  encore  assez  gênée,  il  traîne  un  peu  les  2  jambes,  sur¬ 
tout  la  droite.  Tous  les  mouvements  des  quatre  membres  sont  possibles  ;  le  malade 
s’oppose  bien  aux  divers  mouvements  passifs  que  l’on  provoque.  Seule,  la  main  droite 
n’a  pas  retrouvé  sa  force  antérieure  (Dynamomètre  :  35,  à  droite,  alors  qu’à  gauche,  il 
donne  66)  ;  il  existe  d’ailleurs  une  hypotonie  des  muscles  thénariens  droits  :  l’examen 


Fig.  3.  —  Radiograjihio,  .six  semaines  après  la 
première  injection  :  quelques  très  petites 
taches  lipiodolées  au  niveau  des  premières 
vertèbres  lombaires. 


Fig.  4.  —  Deuxième  injection,  le  26  octobre. 
Radiogra])hie,  deux  heures  après  :  le  barrage 
en  C’  est  levé  ;  le  lipioc’ol  n’est  plus  que 
part  ielh  ment  an  été  en  D'  et  D”. 


électrique  montre  que  le  court  abducteur  du  pouce  ne  réagit  pas  au  courant  faradique, 
très  peu  et  lentement  au  courant  galvanique.  Tous  les  réflexes  tendineux  paraissent  nor¬ 
maux.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieurs  existent,  les  inférieurs  comme  les 
crémastériens  restent  abolis,  les  cutanés  plantairesscfonttoujoursen  extension  des  deux- 
côtés.  On  ne  provoque,  plus  de  réflexes  d’automatisme  médullaire.  Il  existe  encore  dans 
la  zone  primitivement  touchée  une  très  légère  hypoesthésio  à  la  piqûre  et  à  la  tempé¬ 
rature,  sans  retard  d’ailhuirs  ni  confusion  des  sensations.  La  limite  svtpérieure  de  cette 
hypoesthésie  n’a  pas  varié  (hauteur  du  mamelon)  ;  dans  le  même  domaine,  légère 
hypoesthésie  profonde.  Le  malade  n’a  plus  de  troubles  des  spbincters.  Les  érections  ni‘ 
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sont  pas  revenues.  Il  existe  toujours  une  diminution  de  lu  fente  palpébrale  droite,  la 
pupille  gaucho  reste  plus  grande  que  la  droite. 

Une  radioscopie  montre  (tig.  3),  le  15  octobre,  qu’il  persiste  de  très  légères  traces  de 
lipiodol,  sous  forme  de  très  petites  taches  opaques  essaimées  au  niveau  des  premiers 
segments  dorsaux. 

Une  nouvelle  injection  de  lipiodol  (1  oc.),  par  voie  occiitito-atloïdiennc,  est  faite  le 
•.iC  octobre  :  deux  heures  après,  on  ne  trouve  qu’une  très  petite  larme  lipiodolée  au  ni¬ 
veau  d(!  D2,  dans  la  partie  gauche  du  canal  rachidien  (fig.  4);  vingt  heures  après,  une 
uouvelie  radiograjihie  montre  une  image  identique  (arrêt  léger  d(^  l’huile  iodée  en  D2). 

Une  seconde  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  30  octobre  :  le  liquide  est  clair,  eau 
de  roche  ;  il  coule  goutte  h  goutte  (28  do  pression).  Il  ne  eontient  que  0,4  lymphocyte 
et  0  gr.  40  d’albumine.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  est  totalement  négative 
(0,0,0,0,0,).  Le  Wassermann  est  devenu  entièrement  négatif. 


En  résumé,  ceihomme  syphilitiquo  depuis  onze  ans,  se  présente  à  noire 
|)reniier  examen  avec  un  syndrome  de  Brown-Séquard.  En  l’espace  de 
([uelques  jours  nous  assistons  à  l’installation  d’une  quadriplégie  progres¬ 
sive  :  la  paralysie  est  surtout  accentuée  aux  membres  inférieurs  ;  elle 
s’accompagne  de  contracture,  de  clonus  du  pied,  d’exagération  des 
réflexes  tendineux  et  de  défense,  de  troubles  de  la  sensibilité  avec  disso¬ 
ciation  syringomyélique  remontant  jusqu’à  D‘.  l.a  ponction  lombaire 
montre  l’existence  d’un  syndrome  de  Froin  des  plus  typiques  :  la  quantité 
d’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  atteint  un  chiffre  rarement  égalé. 
Une  inje  'tion  de  lipiodol  inirarachidien  permet  de  confirmer  le  blocage 
méningé  suspecté  déjà  par  1  existence  de  l’hyperalbuminorachie,  et  dont 
la  limite  supérieure  est  au  niveau  de  C’  :  il  existe  donc  un  écart  de  3  seg¬ 
ments  entre  la  limite  supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité  et  l’arrêt  de 
l’huile  iodée. 

La  netteté  du  renseignement  donné  par  ce  rachi-diagn jstic  lipiodolé 
était  telle  que  nous  fûmes  sur  le  point  de  confier  notre  malade  au  chi¬ 
rurgien  p,;ur  une  laminectomie.  Mais,  cet  homme  étant  manifestcinent 
.syphilitique,  il  fallait  le  soumettre  d’abord  à  un  traitement  bismuthique 
intensif.  Le  résultat  fut  heureux  et  rapide  :  en  moins  de  deux  mois,  ce  ma¬ 
lade  quad riplégiqu 3  pouvait  S(î  lever,  descendre  trois  étag(  s  et  s;  servir 
parfaitement  de  ses  mains. 

11  lui  reste  actuellement  un  état  de  contracture  dis  membres  inférieurs 
encore  assez  notable,  mais  les  réfl  3xes  tendineux  sont  j'cdevenus  normaux 
les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieurs  sent  réapparus  ;  il  ne  reste  plus 
qu’une  légère  hypoesthésie  à  la  température  et  à  la  piqfn'c  au-dessous 
de  L>. 

La  persistance  de  l’inégalité  pupillaire,  la  diminution  dç  |a  bnfii.  nal- 
pébrale  droite  indiquent  qu’il  existe  aussi  un  conij)rcssion  (;n  Ui 

L’atrophie  du  court  abducteur  du  pouce  droit  avec  R  1). 
marque  d’une  lésion  au  niveau  de  la  8®  racine  cervical<!, 

La  radiographie  montre  qu  >,  deux  m  )is  et  demi  après  la  jn-einién' 
injection  de  lipiodol,  il  persiste  encore  de  très  légères  traces  d’huih  iodée 


INJECTION  LIPIODOLEE 


finira  C’  et  D“.  Une  nouvelle  injection  faite  ces  jours  derniers  ne  décèle 
plus  qu’un  arrêt  partiel  en  D=*  (alors  qu’en  juillet  il  se  faisait  en  C’).  La 
compression  s’étendait  donc  sur  plusieurs  segments  ;  elle  a  notablement 
diminué,  mais  en  elle  existe  encore. 

Dés  le  début, le  passage  du  lipiodol  exclusivement  par  la  partie  gauche  du 
canal  rachidien  montrait  que  la  compression  se  faisait  surtout  sur  le  côté 
droit  où  prédominaient  les  troubles  moteuis.  Le  rachidiagnostic  lipiodolé 
nous  a  donc  permis  non  seulement  d’alTirmer  le  diagnostic  de  la  compres¬ 
sion  mais  encore  de  préciser  sa  limite  supérieure,  plus  haute  de  trois  seg¬ 
ments  que  celle  indiquée  par  la  limite  supérieure  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  de  contrôler  la  levée  progressive  de  l’obstacle  méningé,  cause  du 
barrage  sous-arachnoïdien,  partant  de  juger  exactement  l’étendue  des 
lésions  anatomiques  qui  persistent  actuellement  encore. 

La  ponction  lombaire  faite,  ces  jours-ci,  nous  montre  les  modifications 
considérables  qu’a  subies  le  liquide  céphalr -rachidien  depuis  trois  mois  : 
la  faible  lymphocytose  primitivement  constaté  3  a  disparu  ;l’albiiminorachie 
est  tombée  de  21  gr.20à0  gr.40,la  réaction  du  benjoin  colloïdal  et  celle  de 
Bordet-Wassermann  de  positives  totales  sont  devenues  tout  à  fait  néga¬ 
tives.  Ce  sont  là  des  résultats  qu’on  est  peu  habitué  à  enregistrer,  tout  au 
moins  de  façon  aussi  rapide. 

Depuis  l’avènement  du  bismuth  dans  la  th'U-apeutique  antisyphilitique, 
divers  auteurs  ont  attiré  l’attention  sur  son  action  toute  particulière  dans 
diverses  manifestations  cérébro-méningées  ;  le  cas  que  nous  rapportons  est 
une  preuve  nouvelle  de  cet  effet  remarquable,  mais,  il  n’est  pas  impossible 
que  nous  eussions  obtenu  des  résultats  analogues  avec  l’arsenic  et  le 
mercure. 

On  pouvait  penser  à  une  tumeur,  étant  donné  l’arrêt  total  du  lipiodol 
fit  la  dissociation  albumino-cytologique  constatée.  On  n’était  pas  plus  au¬ 
torisé  à  penser  d’emblée  à  une  pachyméningite  cervicale  hypertrophique 
qu’à  une  tumeur,  les  antécédents  syphilitiques  n’excluant  pas  la  possi¬ 
bilité  d’un  néoplasme. 


ni 

LES  BASES  EXPÉRIMENTALES  DU  TRAITEMENT 
INTRA-VENTRICULAIRE  ET  INTRA-MÉNINGÉ 

Absorption  des  substances  étrangères  introduites  dans  les  ventricules 
et  les  espaces  sous-Arachnoïdiens  (i) 

PAR 

MM.  CKSTAN,  lUSER  et  LABORDE 

(de  Toulouse) 


Il  est  (l(î  nolion  rouraiile  à  l’heure  ae.tuolle  que  la  sérothérapie  inlra- 
veineuse  est  impuissante  dans  1  ^s  méningites  à  méningocoques  ;  il  est 
né3essaire  d’inlroduire  le  sérum  spécifique  dans  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  eux-mêmes  et  c’e^st  ainsi  que  le  pronostic  de  ces  méningites  a  él(- 
extraordinairement  amélioré. 

Un  rapprochement  s’imposait  :  bien  des  aiïeelions  syphilitiques  du  né- 
vraxe  ne  sont  pas  curables  par  le  traitement  arsenical  ou  mercuriid 
intra-veineux  ;  l’introdudion  des  agents  tréponémieidesdanslesméningf s 
fut  alors  (mvisagé(^  Uependant  d<i  prime  abord,  une  dilTicultéconsidérable 
s’éleva  :  h^s  arsenicaux  td.  les  s<ds  m.srcuriels, contrairement  au  sérum  théra¬ 
peutique,  sont  souvent  mal  supportés  même  à  des  dosiss  très  minimes  et 
déterminent  des  hémorragies  arardinoïdiennes. 

Et  ('(îpendanl,  il  est  indiscutable  que  cette  voie  est  la  bonne  ;  il  esl 
permis  de  suppo.ser  qu’un  jour  viendra  sans  douter,  où  l’on  traitera  toutes 
his  méningites  [)urulentes,  soit  par  des  sérums  spécifiques, soitpar  des  ant  i- 
septiqiuîs  introduits  dans  les  espaces  sous-arachnoïdi(!ns.  Il  (m  s(!ra  sans 
doute  d(!  même  en  ce  qui  concerne  les  poliomyélites  et  certaines  scléroses 
en  plaques  à  lésions’ superficielles  ;  on  appliquera  ah  rs  aux  alhïctions 
syphilitiques  de  l’axe  cérébro-spinal  diagnostiquées  à  leur  extrême  début 
>in  trait.ement  aracbnoïdien  efficace,  bien  réglé  et  dépourvu  de  toxicité'. 

Mais  la  réalisation  de  ce  vast(î  programme  t hérap(;utique  ne  saurail 
s’eiïectuer  sans  une  connaissance  approfondie  des  n'iations  des  dilTér(ui1s 
districts  sous-arachnoïdiens  les  uns  avec  les  autres  et  avec  les  parenchymes 
sous-jacents. 


(I)  Voir  également:  physiologie  des  ventricules 
Risun,  I.AiioiioK,  Ann.  Midec..,  avril  1923. 

U  —  T.  I,  X"  1,  JANVIER  1924 


cérébraux  chez 


l’homme.  Ciîstan, 
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D’autre  part,  il  est  absolument  nécessaire  de  savoir  de  quelle  façon  sont 
<’'liminces  les  substances  étrangères  non  toxiques  miscibles  au  L.  C.-R.  qui 
sont  introduites  dans  les  cavités  sous-aracbnoïdienncs  et  dans  les  ventri- 
oulos. 

Malheureusement  de  grandes  incertitudes  régnent  à  ce  double  point  de 
vue.  Donnons  quelques  exemples  :  Weed  prétend  que  les  substances  étran¬ 
gères  introduites  dans  la  cavité  spinale  ou  dans  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  de  la  convexité  ne  sont  pas  éliminées  sur  place,  mais  qu’elles  passent 
obligatciremcnt  par  les  villosités  arachnoïdiennes  qui  déversent  le  L.  C.-R. 
<lans  les  sinus.  Par  contre,  Dandy  etBlackfan  estiment  que  ces  mêmes 


Kip.  1.  —  Parois  du  ventricule  latéral  droit,  corne  frontale  après  injection  intra-vcntriculaire 
(le  la  solution  de  tcrrocyanurc  citrate  ammoniacal  de  1er.  Le  réactif  a  étéprécipité  après  la  mort 
sous  forme  de  granules  de  bleu  de  Prusse. 

substances  diffusent  rapidement  et  sont  absorbées  par  toutes  les  veines 
méningées. 

Tout  réc(!mmcnt,  Solomon  écrivait  que  la  dilTusiondesréactifsintroduits 
ilans  les  méninges  était  très  minime  et  que  l’absorption  locale  sur  place 
était  de  règle.  , 

En  somme,  malgré  les  travaux  remarquables  de  Ravaut,  Sicard,  Mari- 
nesco,  Swift  et  Ellis,  Lafora,  Sebarpe,  Skoog  et  Menning<îr,  etc...,  les  indi¬ 
cations  du  traitement  intra-rac.hidien  ne  sont  pas  en<  oie  piécisées,  jiarcc 
(jue  la  physiologie  des  espaces  sous-arachnoïdiens  est  encore  incertaine. 

RECIIERCIIE.S  PERSONNELLES. 

Nous  avons  pensé  qu’il  n’était  pas  possible  de  résoudre  ces  divers  pro¬ 
blèmes  sans  le  recours  d’une  technique  imjieceable  ;  voici  les  principales 
caractérisliques  de  (;elle  que  nous  avons  utilisée  ; 

Au  lieu  d’employer  des  substances  netlemenl  neuiotiopes  (d  toxiques 
comme  le  bleu  trypan  choisi  jiar  Goldman  ou  des  suspensions  de  parti¬ 
cules  microscopiques,  dont,  Weed  a  signalé  les  muliiples  inconvénients, 
nous  avons  utilisé  une  solution  vraie  isotonique  non  toxique  et  indifférente 
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(non  neurotrope)  ;  le  mélange  de  ferrocyanure  de  potassium  et  de  citrate 
ammoniacal  de  fer  0,75  de  chaque  +  NACL  5  gr  +  100  cc.  d’eau)  répond  à 
ces  exigences.  Cette  solution  est  précipitable  par  H.  C.  L.  sous  forme  de 
granules  microscopiques  et  insolubles  de  bleu  de  Prusse. 

Il  est  absolument  indispensable  d’introduire  ce  réactif  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  ou  dans  les  ventricules  sans  déterminer  la  moindre 
hypertension,  et  c’ast  là  un  point  essentiel  :  la  plupart  des  expériences  de 
Weed,qui  a  utilisé  une  solution  anal  ,gue  à  la  nôtre, sont  gravement  enta¬ 
chées  d’erreur,  parce  que  le  réactif  a  été  introduit  avec  una  pr  ssion  supé- 


Fig.  2.  —  Veine  médullaire  sous-arachnoïdienne  ayant  absorbé  le  réactif  d’une  façon  intense  - 
E  espace  sous-arachnoïdien,  I  intima,  M  média,  S  tunique  externe  de  la  veine  et  condensa¬ 
tion  méningée. 


fieure  à  celle  du  L.  C.-R.  Enfin,  il  est  évident  qu’il  ne  faut  pas  utiliser  des 
doses  trop  considérables  de  réactif  (5  à  20  cc.  ch  cz  l’homme,  et  1  à  3  chez  le 
chien). 

Après  aveir  r  Airé  unvolume  d  cnné  de  liquide  ventriculaire  ou  rachidien 
on  injecte  une  quantité  égale  de  réactif  à  37°,  on  sacrifie  l’animal  2  à  10 
heures  après  ;  les  centres  nerveux  avec  leurs  enveloppes  sent  plongés  dans 
une  solution  de  formol  acidulé  par  H.  C.  L.  ;  le  formol  fixe  les  tissus  ’‘t 
l’ande  précipite  au  sein  de  ceux-ci  le  sel  de  fer  absorbé  sous  forme  de  gra¬ 
nules  de  bleu  de  Prusse.  On  pratique  des  coupes  microscopiques 
colorées  par  le  carmin  et  ainsi  on  peut  suivre  pas  à  pas  l’éliminaticn  de 
cette  substance  isotonique  et  indifférente  qu’est  le  réactif  employé  Les 
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résultats  que  nous  avons  obtenus  sont  les  mêmes  chez  l’homme  et  chez 
l’animal  : 

A.  L’évacuation  ventriculaire  —  Chez  l’homme,  une  substance  étran¬ 
gère  introduite  dans  les  ventricules  cérébraux  sans  déterminer  aucune 
augmentation  de  pression,  et  miscible  au  L.  C.-R.,  passe  très  lentement 
dans  la  fosse  cérébello-médullaire,  puis  dans  les  différents  lacs  de  la  base 
qui  jouent  le  rôle  de  réservoirs.  Elk  atteint  en  petite  quantité  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  de  la  convexité  cérébrale,  surtout  ceux  qui  entourent 
et  limitent  les  grandes  scissures  ;  elle  atteint  aussi  en  partie  encore  plus 
minime  les  espaces  sous-arachnoïdiens  médullaires. 


Pig.  3.  — Coupe  passant  par  les  plexus  choroïdes  du  ventricule  latéral  droit.  L’épithélium  a  absorbé 
la  solution  de  fer,  précipitée  secondairement  sons  forme  de  grains  situés  à  la  partie  basale  des 
cellules. 

La'  soustraction  de  10  à  15  cc.  de  liquide  rachidien,  l’augmentation 
de  la  pression  veineuse  encéphalique  ou  de  la  sécrétion  du  liquide  ventri¬ 
culaire  déterminent  un  courant  liquidien  plus  marqué  des  ventricules  vers 
les  méninges  molles. 

On  comprend  donc  qu’en  introduisant  une  substance  médicamenteuse  dans 
les  ventricules,  on  puisse  atteindre  tous  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la 
base  du  cerveau  et  même  ceux  situés  plus  haut  ou  plus  bas.  Ces  constatations 
ont  été  faites  chez  l’homme  et  dans  tous  les  cas  ont  été  identiques. 

Nous  allons  maintenant  étudier  cc  que  devient  le  réactif  dans  les  ventri¬ 
cules  et  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

B.  Absorption  au  niveau  des  ventricules.  —  L’ahsorpl ion  des  substances 
médicamenteuses  au  niveau  des  ventricules  n’a  été  que  très  incomplète¬ 
ment  étudiée,  même  par  les  Anglo-Américains  qui  injectèrent  du  salvar- 
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San  dans  les  V3ntriculcs  de  malades  atteints  de  syphilis  cérébral 3  (Shoog 
et  Menninger,  Knapp,  Campebell,  Scharpe).  Cette  absorption,  niée  par 
Frazier  et  Pcct,  alTirmé  pai  Nanagas,  est  absolument  certaine  aussi  bien 
chez  l’animal  que  chez  l’homme. 

Voici  les  c jnstatations  les  plus  importantes  qui  démontrent  ce  fait: 

6  heures  après  l’injection  intra-\cntriculaire  de  réactif,  on  voit  sur  les 
pièces  fixées  par  le  formol  acide  que  le  parenchyme  qui  limite  les  cavités 
ventriculaires  csl  pénétré  sur  une  épaisseur  de  1  à  2  millim.  par  le  réactif. 
1.1’examen  des  coupes  microscopiques  est  démonstratif  (figure  1)  : 


Fi(r.  4.  —  Injection  du  réactif  dans  la  fosse  cérébello-médullairc  ;  précipitation  gous  forme  de  Wcu 
do  Prusse  r|uatre  heures  après  l’injection  ;  la  méninge  est  fortement  imprégnée,  le  parenchyme 
l’est  heaueoup  moins.  Absorption  par  toutes  les  veinules.  Rien  autour  des  cellules  de  Purkinjc 
ni  à  l'intérieur  des  cellules. 


Le  parenchyme  bordant  les  ventrieuh^s  est  imprégné  sur  une  épaisseur 
variant  de  1  à  2  millim.  par  le  sel  de  fer,  précipité  sous  forme  de  granulalions 
qui  n’afîcctent  aucune  disposition  systématique  par  rapport  aux  cidlules 
nerveuses.  Celhis-ci  n’ont  aucun  rôle  absorbant  ;  le  pr<  toplasma  et  le 
noyau  ne  renferment  qu’(ixcept ionnellement  des  traces  de  réactif  -  au 
contraiie,  dans  l’épithélium  épmidymaire  on  trouve  des  grains  bleus  à 
l’intérieur  des  cellules,  à  leur  partie  basale. 

Signalons  ipie  le  I  rigom;  et  la  fa  -.e  inférieure  du  corps  calleux  sont  plus 
f)arl,iculièreme,nt  imprégnés. 

L’élirninaliun  par  les  vaisseaux  eapillaires  el  veines  csl  évidente  ;  h-ur  jiaroi 
est  bourrée  de  grains  bleus  particulièrement  abondants  au  niveau  do  l’en- 
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doLhélium  (fig.  2).  On  les  trouve  même  dans  la  lumière  des  vaisseaux  au 
milieu  des  hématies.  Cette  description  s’applique  à  tjus  les  vaisseaux  en 
contact  avec  k  liquide  ventriculaire  chargé  de  réactif,  vaisseaux  paren¬ 
chymateux  superficiels,  veines  de  Galien  et  leurs  tributaires,  veines  super- 
ficislles  des  plexus  choroïdes,  à  l’exception  des  artères  et  artérioles  quelles 
qu’elles  soient . 


Fig.  5.  —  Aspect  de  la  moelle  (Zlfi  six  heures  après  injection  de  ferrocyanurc  et  citrate  do  fer 
et  précipitation  du  réactif  (les  grains  de  précipité  ont  été  exagérément  grossis).  Pénétration  du 
réactif  dans  toutes  les  veines  et  dans  la  substance  blanche,  grâce  aux  gaines  arachnoïdiennes 
des  vaisseaux. 


Les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux  et  du  3®  ventricule  offrent 
un  aspect  particulier  (fig.3).  L’épithélium  apparaît  séparé  du  tissu  conjonc¬ 
tif  qui  le  supporte  par  une  ligne  bleue  ;  à  un  fort  grossissement  on  voit  que 
cette  ligne  est  constituée  par  des  granulcis  très  nombre^ux  pressés  les  uns 
contre  les  autres.  Ces  granules  sont,  situés  à  l’intérieur  même  des  cellules  à 
leur  partie  basale  ;  dans  le  tissu  conjonctif  qui  sert  de  supporté  l’épithélium, 
on  remarque  quelques  grains  épars,  mais  les  parois  des  artères  plexuelles, 
cependant  très  minces,  ne  renferment  pas  tiace  de  fer. 
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En  résume  :  avec  une  médication  inlra-venlriculaire,  nous  agissons  sur 
une  faible  épaisseur  du  parenchyme,  sur  certains  noyaux  bulbaires  très  super¬ 
ficiels  et  surtout  sur  les  plexus  choroïdes  et  les  lacs  arachnoïdiens  de  la  base. 

G.  Absorption  au  niveau  des  espaces  sous-arachnoïdiens  cérébraux  el 
cérébelleux.  —  Los  substances  étrangères  peuvent  être  introduites  dans 
eesespaeos,  soit  directeincnt,soit  par  la  voie  ventriculaire,  soit  parla  voie 
rachidienne  ;  chez  l’homme,  ce  dernier  mode  d’introduction  nécessite  la 


Fig.  6.  —  Moelle  D\  coupe  passant  par  le  point  d’entrée  des  racines  postérieures  ;  lorte  imprégna¬ 
tion  méningée  (E),  do  la  pie-mère  et  des  cloisons  pie-mériennes  (Ci),  de  la  racine  postérieure 
intéressée  horizontalement  (Rp),  (le  la  bandelette  de  Pierrot  (R),  des  veinules  qui  accompagnent 
la  racine  dans  l’épaisseur  de  la  moelle  (Vn),  des  veines  méningées  (F).  La  corne  postérieure  C 
n’est  presque  pas  imprégnée. 


I  cchniquc  suivante  ;  jirélcvement  d’au  moins 30  cc.  de  L.  G. -R.  par  ponction 
lombaire,  on  môle  le  réactif  à  ce  liquide  et  le  tout  est  réinjecté  lentement. 
On  atteint  ainsi  à  coup  sûr  la  fosse  cérébcllo-médullaire  et  les  lacs  de  la 
base. 

Au  niveau  des  espaces  sous-arachnoïdiens  cérébraux  et  cérébelleux  le 
réactif  injeclé  imprègne  largement  la  méninge  molle  :  la  solution  de  fer 
est  préciinlée  immédiatement  après  la  mort  sous  forme  de  granules- 
ceux-çi  soid,  trouvés  éfiars,  disséminés  sans  ordre  dans  les  mailles  conjonc- 
lives  sous-araidmoïdimines  ;  mais  autour  des  petites  veines  ils  sont  jiarti- 
culièrement  nombreux,  ils  infiltrent  leur  paroi  et  sont  condensésautourde 
l’endothélium  ;  on  Ls  trouve  même  au  milieu  des  hématies. 
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Le  parenchyme  cérébral  sous-jacent  n’est  imprégné  que  sur  une  faible 
épaisseur  1  /2  à  1  1/2  millim.,  dans  la  zone  des  fibres  Langenti  dles,  et 
surtout  au  niveau  de  F.  A.,  P.  A.,  Tl.  On  trouve  quelques  grains  épars 
autour  des  ctllules,  mais  celles-ci  ne  sont  pas  pénétrées  dans  la  majorité 
des  cas.  Quelques  vaisseaux  venus  de  la  périphérie  et  dont  la  gaine  ménin¬ 
gée  périvasculaire  est  imprégnée  de  ferrocyanure  pénètrent  assez  profon¬ 
dément  jusqu’à  la  zone  des  cellules  pyra  îiidales  qui  ne  sont  jamais  attein¬ 
tes. 

L(î  parenchyme  cérébelleuxsupei  ficiel  (fig.  4)  est  imprégné  sur  une  profon- 
chîurunpeuphis  grande, maislesgrandcscellules  de  Purkinj<^sont  indemnes. 
En  définiliue,  une  substance  étrangère  introduite  dans  tes  espaces  sous- 


Fi".  7.  —  Racines  lombaires  postérieures  eoupées  transversalement,  prélevées  à  5  millimètres 
(le  distance  de  la  moelle. 

V  :  veine.  A  :  tissu  conjonetif  limitant  la  racine. 

arachnoïdiens  cérchetlo-cérébraux  diffuse  lentement  dans  ces  espaces,  mais 
imprègne  intimement  les  portions  méningées  avec  lesquelles  elle  est  en  contact. 
Elle  est  éliminée  localement  par  toutes  les  veines  de  la  méninge  molle  el  non 
pas  seulement  par  les  villosités  arachnoïdiennes  comme  le  pense  Weed  ;  elle 
ne  pénètre  que  très  peu  profondément  le  parenchgrne  sous-jacenl;  elle  peut 
suivre  avec  le.  L.  C.-li.  les  gaines  périvasculaires  mais  n’alleinlpas  les  espaces 
péricellulaires  qui  ne  sont  cerlainemenl  pas  en  conlacl  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L(!s  déductions  thérapeutiques  sont  faciles  à  tirer  de  ces  faits  ; 

Il  ne  nous  semble  pas  tpie  les  injections  intra-méningées  ])uissent 
at.t(;indr(i  le  parenchyme  avec  (dlicacité  ;  c’est  ce  ([ui  (txplitpie  sans  doute  les 
rAsultats  imcomplets  de  la  thérapeutique  arsénicale  int ra-ménin'gée  dans 
la  P.  G.;  par  contre,  (  ti  com^joit  racilem(uitt[u’untraiten)ent  aracdmoïdien 
|)uisse  être  des  plus  actifs  dans  les  méningites  aiguës  ou  chroniques, 
surtout  lorstiue  le  processus  inflajnmatoire  est  limité  à  la  hase. 
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D.  Absorption  au  niveau  des  espaces  sous-arachnoïdiens  spinaux.  — 
De  nombreux  auteurs  ont  étudié  le  mode  de  diffusion  et  d’absorption  de 
substances  étrangères  iniroduites  dans  la  cavité  spinale. 

Rappelons  à  ce  propos  les  recherches  de  Sicard  et  Cestan,  Guillain, 
Foix  et  Gumener,  KIose  et  Vogt,  Mehrtens  et  West,  Weed,  Lafora  Gold¬ 
man,  Stepleanu-IIorbatsky,  et(^.. 

Malgré  un  nombn!  assez  important  de  travaux  de  toute  nature,  les  lois 


pjg  8  _  Portion  antériourc  (in  la  mo(îlln.  S  sillon  nnidian  anterieur.  Forte  imprégnation  par  lo 
r(iactiï  delà  grando  veine  médullaire  antérieure  (Fa),  (le  la  méninge  molle  (£),  de  la  pie-mère 
(P)  et  des  cloisons  qui  en  dépendent  (61).  Par  contre,  l’impregnation  est  nulle  au  niveau  de  l’ar¬ 
tère  spinale  antérieure  (A),  delà  corne  antérieure  (C)  et  du  canal épendymaire  (Æp). 


de  l’absorption  au  niveau  d(!S  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  très  mal 
connues  ;  en  voici  quelques  exemples  :  Weed  prétend  n’avoir  jamais 
observé  d’échappement  du  réactif  expérimenté  dans  les  vaisseaux  spinaux  ; 
tandis  que  pour  d’autres  auteurs,  Dandy  en  particulier,  cette  élimination 
en  fait  aucun  doute.  Alors  que  Sicard  et  Gestan  n’ont  jamais  pu  atteindr<( 
de  nerf  funiculaire  par  voi(!  sous-arachnoïdienne,  Stepleanu-IIorbatsky 
prétend  atteindre  par  cette  même  voie  le  nerf  Ironculaire  lui-même.  Il 
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osi  facile  d’expliqu(îr  des  divergences  par  la  multiplicité  des  techniques 
utilisées  qui,  peur  la  j)lupart,  sont  loin  de  répondre  aux  exigences  d’une 
jnéthode  rationnelle. 

La  technique  que  nous  avons  résumée  au  début  de  ce  chapitre  semble  au 
contraire  être  à  l’abri  des  critiques. Voici  les  principaux  résultats  qu’elle 
nous  donne  : 

Le  réactif  introduit  dans  ta  cavité  rachidienne,  en  quantité  minime,  {ne 
dépassant  pas  10  cc.  chez  V homme), ne  créant  pas  d’hypertension,  est  absorbée 
locatement  dans  cette  cavité,  surtout  si  le  malade  conserve  la  position  verti¬ 
cale.  Les  ponctions  étagées  démontrent  ce  fait  d’une  façon  indiscutable. 

La  vitesse  d’ absorption  du  réactif  est  directement  proportionnette  à  ta 
tension  du  L.  C.-B.  qui  lui  sert  de  vecteur  ;  cette  absorption  est  beaucoup 
plus  lente  si  on  a  procédé  à  une  soustraction  importante  du  liquide  avant 
<rintroduire  la  substance  étrangère.  C’est  là  un  fait  capital  au  point  de  vue 
thérapeutique. 

La  distribution  du  réacl  if  dans  la  cavité  rachidienne  chez  l’homme  est 
la  suivante  ;  Les  parties  les  plus  déclives  de  la  moelle  et  des  racines,  la 
([ucue  de  cheval  en  particulier,  sont  imprégnées  d’une  façon  beaucoup 
])lus  intense  que  les  portions  médullaires  hautes.  La  face  postérieure  de  la 
moelle,  la  méninge  qui  la  recouvre,  et  les  racines  postérieures  sont  toujours 
beaucoup  plus  imprégnées  que  la  face  antérieure. 

Le  sel  de  fer  précipité  secondairement  sous  forme  de  granules  est  épars 
dans  les  mailles  sous-arachnoïdiennes  ;  autour  des  vaisseaux,  des  veines 
surtout  (veines  spinales  antérieures  et  postérieures,  petites  veines  radicu¬ 
laires),  les  granules  se  pressent  très  nombreux  ;  les  tuniques  de  ces  veines 
sont  pénétrées  par  le  réaclif  qui  est  surtout  abondant  sous  l’endothélium 
(fig.  2)  ;  mais  cette  barrière  est  franchie,  car  on  trouve  les  granules  caracté¬ 
ristiques  au  milieu  des  hématies.  De  plus, le  sel  de  fer  pénètre  dans  la 
substance  blanche  avec  les  septa  (îonjonctifs  et  en  suivant  les  gaines 
arachnoïdiennes  périvasculaires  (fig.5), c’est  ainsi  qu’à  un  faible  grossisse¬ 
ment  la  moelle  olTre  un  aspect  tout  à  fait  caractéristique. 

Les  racines  postérieures  sont  surtout  imprégnées  au  niveau  de  la  zone  de 
pénétration  dans  la  moelle,  l’imprégnation  à  cc  niveau  est  plus  intense  et 
plus  diffuse  que  partout  ailleurs  ;  elle  est  encore  plus  marquée  dans  la  zone 
de  Lissaucr  et  des  bandelettes  de  Pierret  ;  la  partie  distale  des  cornes  pos- 
léricures  est  imprégnée  légèrement.  Cos  faits  confirment  complètement  les 
constatations  de  Sicard  et  Cestan,  de  Guillain,  et  éclairent  grandement  la 
pathogénie  du  tabès. 

Par  contre,  en  dehors  de  la  moelle  à  une  distance  de  3  à  4  millijn.,  les 
raidnes  antéiieurcs  et  postérieures  (fig.  7)  sont  moins  fortement  imprégnées. 
Le  sel  de  fer  est  surtout  abondant  à  la  périphérie,  dans  les  septa  conjonc- 
I  ifs,  dans  la  paroi  des  veinules  qui  servefit  évidemment  de  collecteurs  et  de 
moyen  de  drainage  ;  le  réactif  est  relativement  rare  entrelestubes nerveux, 
sauf  au  niveau  des  racines  lombaires  et  de  la  queue  de  cheval  où  l’impré¬ 
gnation  est  plus  intense. 

Substance  grise.  —  Les  cornes  antérieures,  les  colonnes  de  Clarke,  les 
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grosses  cellules  situées  à  la  base  des  cornes  postérieures  ne  sont  jamais  aileinles 
par  le  réactif,  el  nous  n’avons  jamais  vu  de  grains  ferriques  dans  les  espaces 
péricellulaires,  qui,  d’après  H<»bin,  i\I(>Lt,romjmiuiiiqucraienl  largement  avec 
l(‘s  G-spaces  sous-arachnoidiens. 

Nous  n'avons  jamais  rencontré  de  réactif  dans  le  canal  épendymaire  ni 
dans  les  cellules  de  répithéliiini  qui  K; bord('nt, contrairement  aux  affirma¬ 
tions  de  Kramer  (vl  de  Weed. 

Enfin,  jamais  nous  n’avons  pu  alleindre  le  nerf  funiculaire  par  la  voie 
sous-arachnoïdienne.  Le  sel  de  fer  est  facibi  à  déceler  dans  les  culs-de-sacs 
méninges  qui  dissocient  1(!  ru^rf  radi('ulair(!  et  pénètre  même  dans  le  ganglion 
postérieur,  mais  il  ne  va  pas  plus  avant.  Bien  que  diiïé-ant  essentiellcmenl 
de  la  l(;clinique  de  Sic.ard  et  Cestan,  la  méthode  que  nous  avons  employée 
confirme  absolument  les  conclusions  de  ces  auteurs. 

En  définitive,  l’absorption  par  les  espaces  sous-arachnoïdiens  spinaux 
chez  l’homme  nous  paraît  indiscutable.  L  ;s  réactifs  introduits  dans  la  cavité 
spinale  n’atteignsnt  pas  les  cellules  des  cornes  antérieures  ;  mais  ils  imprè¬ 
gnent  profondément  les  racines  et  surtout  les  racines  postérieures,  à  partir 
de  la  zone  de  pénétration  médullaire,  y  compris  celle-ci. 

Ainsi  est  complètement  justifiée  d’ores  et  déjà,  la  thérapeutique  rachi¬ 
dienne  du  tabes  incipiens  et  de  toutes  les  radiculites.  Ce  sera  incontesta- 
bhunent  la  méthode  de  clioix  dès  qu’il  sera  possible  d’utiliser  des  médica¬ 
ments  à  la  fois  actifs  et-  jieii  toxiques. 
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DE  LA  RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEURS 
DU  CERVEAU  ET  DE  LA  MOELLE 


Edward  FLATAU 

(de  Varsovie). 


Le  traitement  des  tumeurs  cérébrales  et  médullaires  par  les  rayons  X 
et  le  radium  m  s’est  pas  jusqu’à  présent  introduit  en  médecine  comme 
méthode  thérapeutique  de  choix.  On  y  recourt  beaucoup  plus  rarement 
que  dans  le  traitement  de  tumeurs  d’auties  organes.  La  méfiance,  dont 
on  ne  peut  se  départir  envers  cette  méthode  de  traitement  des  tumeurs 
du  système  nerveux  central,  est  due  à  plusieurs  causes.  En  premier  lieu 
c’est  l’impossibilité,  dans  beaucoup  de  cas,  de  donner  une  localisation 
exacte  de  la  tumeur  cérébrale.  D’autre  part,  on  a  craint  de  détériorer  par 
les  rayons  X  le  tissu  sain,  environnant  la  tumeur. 

Do  multiples  recherches  cliniques  et  expérimentales  concernant  l’in¬ 
fluence  qu’exercent  les  rayons  sur  les  tumeurs  cérébrales  et  médullaires  et 
sur  le  tissu  nerveux  sain,  ont  contribué  à  faire  adopter  cette  méthode  de 
traitement  comme  traitement  des  tumeurs  du  systènre  nerveux  central. 

Nowinski,  Hanau,  Morau,  Jensen,  Ehrlich,  Bashford  ont  remanié,  en 
le  fondant  sur  de  nouvelles  bases,  le  vaste  domaine  des  tumeurs  expéri¬ 
mentales.  Le  pren  ier  qui  a  fait  une  trans))lantation  de  tumeur  au  cerveau 
était  Fano  en  1912,  suivi  bientôt  de  Uhlenhuth  et  Bindstil  (1913),  d’Ebe- 
ling  (1914),  d’Endler  (1915).  En  1919,j’ai  publié  un  travail  expérimental 
sur  la  transplantation  des  tumeurs  malignes  au  cerveau  et  à  la  moelle. 
J’ai  réussi  à  obtenir  pour  la  première  fois  des  tumeurs  disséminées,  en 
injectant  une  émulsion  cancéreuse  dans  le  canal  rachidien.  J’ai  prouvé 
alors,  qu’il  était  possible  d’obtenir  la  guérison  complète  de  la  tunieur 
expérimentale  du  cerveau  en  recourant  à  la  radiothérapie. 

En  examinant  l’influence  du  radium  sur  le  tissu  mrveux,  j’ai  pu  me 
convaincre  que  ces  rayonsprovoquent  degraves  altérations  dans  leeeiveau, 
ainsi  que  dans  le  cervelet.  Dans  le  cerveau,  les  altérations  apparaissent  dans 
les  couches  profondes  et  superficielles  ;  elles  peuvent  envahir  aussi  la 
substance  blanche.  Dans  les  processus  récent  s  on  observe  la  dégénérescence 
des  cellules  nerveuses,  la  dilatation  vasculaire,  des  hémorrhagies  et  un 
ramollissement  du  tissu.  Des  cellules  de  névroglie  au  caractère  satellite 
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apparaissent  assez  vite.  Dans  les  méninges  il  y  a  aussi  imo  dilatation 
vmsculairc  marquée. 

Mes  rochcrclies  ont  eonfirmé  pleinement  les  données  obleniuis  par 
Danysz  (1903),  rtcholtz,  Oberst.-^iner,  Ilorsley,  Finzi,  Zukowski,  Horowitz 
et  Grzywo-Dabrowski,  qui  ont  décrit  également  les  altcralions  du  tissu 
nerveux,  cérébral  et  médullaire,  obtenues  sous  rinfluence  des  rayons  du 
radium. 

Dans  des  exj)érience.s  sur  l’influence  du  radium  sur  les  tuimiurs  ('xpéri- 
mentales  du  cerveau,  j’ai  pu  établir  qu’il  est  possible  de  détruire  la  tumeur 
par  le  radium,  sans  causer  d’altérations  appréciables  du  tissu  nerveux. 
Les  cellules  cancéreuses  sont  donc,  plus  sensibles  à  l’action  du  radium  que 
le  tissu  nerveux.  11  y  a  \iri(!  certaine  analogie  entre  ce  fait  et  l’observation 
faite  par  plusieurs  savants  qui  confirment  que  les  cellules,  que  ce  scient 
de  jeunes  cellules  germinalives  ou  des  cellules  cancéreuses,  ont  une  sensi- 
bililé  spéciale  vis-à-vis  d<!s  rayons  X  et  du  radium. 

Les  recherches  de  Ilertwig,  de  Tur  et  d’autres  établissent  incontesta¬ 
blement  que  le  développement  cellulaire  subit  un  arrêt  sous  l’influence 
du  radium  et  que  cette  ac.ticn  nocive  vise  probablement  surtout  les  noyaux 
c,cllulaires.  Tur  suppose  qu  \  le  radium  exerce  son  influence  surtout  sur  la 
chromatine  des  (Oillules  ectodcrmales  (dans  le  germe  des  ovules  méro- 
blasl,i(fues).  D’autres  ont  émis  l’hypothèse  que  le  radium  influen(jait  sur¬ 
tout  le  ferment  cellulaire  (Schmidt,  Nielsen,  Naberg)  ;  d’autres  encon; 
admetlenl  que  les  rayens  s’attaquent  surtout  aux  particules  de  bu’ 
(Lôwenthal),  ou  provoquent  la  décemposition  de  la  lécithine  et  la  forma¬ 
tion  de  la  choline  qui  détruit  la  vie  cellulaire  (Schwaiz,  Werner,  Tschao- 
l.inc). 

Pour  la  question  qui  nous  intéresse,  les  recherches  de  Hertwig  onl  im 
le  plus  d’importance.  11  a  prouvé  que  les  cellules  plus  vieilles  et  plus 
dilTcr(mciées  peuvemi  résister  à  toute  influence, même  après  une  exposition 
assez  longue  aux  rayons  de  radium,  tandis  que  les  cellules  jeunes,  germi¬ 
natives  sont  très  sensibles  même  aux  irradiations  de  courte  durée.  La 
cellule  est  d’autant  plus  sensible  et  accessible  à  l’influence  des  rayons 
qu’elle  est  plus  jeune,  que  son  pn  cès  karyokinétique  (Kicnbôck)  et  sen 
métabolisme  (Ilolzknecht),  évoluent  plus  vite. 

Bergonié  et  Tribondeau  ont  résumé  ces  faits  dans  une  Ici  qui  pre clame 
que  la  sensibilité  cellulaire  aux  rayons  est  en  raison  directe  de  leur  faculté 
procréatrice  et  en  raison  inverse  de  leur  degré  de  développement. 

Perthes,  Barlow  et  Bonnay,  et  Paula  Hartwig  ont  observé  dans  les 
ovules  sous  l’influence  des  irradiations  un  échange  de  chromosomes  •  si 
les  irradiations  sont  dts  longue  durée,  les  chromosomes  n’apparaissent  pas 
(lu  tout.  Après  une  longue  irradiation,  les  œufs  ne  dépassent  pas  h  terme 
de  la  mitose  ou  ne  se  divisent  pas  du  tout. 

L(!s  recherches  ultéiieures  d(  IJalbersladter,  Ehrlich  et  Wassermann 
ont  confirmé  le  fait  de  la  lésion  primitive  du  noyau  cellulaire  par  hîs  rayons 
du  radium  ;  elles  ont  (hhodé  en  outre  qu’en  premier  lieu  se  perd  la  faculté 
d(!  division  de  la  cellul  >,  tandis  que  ses  autiTS  fonctions  (la  faculté  de 
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fücondaliou  et  de  mili'iLioii)  peuvent  rester  intactes.  Selon  Reincckc,  la 
cellule  j)crd  intégralenuiiit,  .sous  l’influence  de  l’irradiation,  sa  faculté  de 
division,  mais  peut  rester  quand  même  parfaitement  vivante.  Celle  loi 
s’applique  aussi  aux  cellules  cancéreuses  ;  c’est  pourquoi  Hansemann  (1914) 
est  arrivé  à  la  conclusion  que  la  sélection  de  l’influence  des  rayons  sur  les 
cellules  cancéreus(is,en  comparaison avecd’autres  cellules  del’organisme, 
consiste  justem(;nt  en  leur  sensibilité  j)lus  grande  et  en  leur  désagrégation 
plus  facile  (dégénérescenciî  graisseuse,  hyaline,  picnese,  cary^lyse),  qui 
aboutit  finalement  à  l’atrophie. 

Si  la  th  ;orie  d<^  Bo  veri  qui  supiiosi^  que  les  tumeurs  sont  ducs  à  un  état 
anormal  des  chromosomes  cellulaires,  congénital  ou  acquis,  .se  confiimait, 
nous  com]jr<indrions  eiiccre  mieux  l’influence  nocive  des  rayons  sur  les 
cellules  cancéreuses. 

Les  recherches  de  KotzarelT  et  Wassner  (1922)  sont  très  curieuses  : 
ces  auteurs  se  sont  ajipliqués  à  li.xer  l’influence  élective  physique  de  subs¬ 
tances  radiocollaïdalcs  sur  les  cellules  germinatives  et  cancéreuses;  ils 
ont  prouvé  qm;  les  particules  d’atomes  de  substances  radiocolloïdales, 
introduites  dans  la  ciriadation  sanguine  d’un  cochon  d’Inde  gravide,  se 
fixent  électivennml,  au  germe.  Ceci  s’appliquerait  de  même  aux  cellules 
c.ancéreuses. 

Toutes  ces  ree.hendiesont  approfondi, sans  auc.undtut(!,nos  conceptions 
sur  l’influence  de.iLructive  des  rayons  X  et  du  radium  sur  les  ;ellules  can¬ 
céreuses.  Les  dernières  expériences  démontrent  cependant  que  l’influence 
directe  des  rayons  sur  la  l'ellule  cancéreuse  n’entre  pas  seule  en  jeu. 

Le  tissu  normal  envirennant  la  tumeur,  surtout  les  éléments  du  sang 
(lymphocytes)  et  les  cellules  mésodermales  ont  une  signification  énorme. 
Lewin  a  attiré  l’al  tcntion  sur  le  rôle  important  des  globules  blancs  sanguins 
dans  la  destruclion  des  cellules  cancéreuses. 

Opitz,  Ribbeit  <4,  'fheilhaber  ont  souligné  l’importanre  de  la  prolifé¬ 
ration  du  tissu  conji.nctil,  de  l’infillration  de  petites  cellules  et  delà 
fonction  des  glandes  à  sécrétion  interne,  comme  moyen  de  défense  vis-à-vis 
des  tuniîurs. 

De  ces  conceptions  ont  résulté  des  méthodes  de  traitement  adjuvantes, 
appliquées  en  même  tempi  que  l’irradiation  et  ayant  pour  but  do  stimu¬ 
ler  c.es  réaction.,  de  l’organisme  (rnmmt  la  lymphocy  t  ose,  le  fonctionnement 
des  glandes  à  sécrétion  interne,  etc. 

Tous  ces  faits  et  les  lois  oitées  plus  haut,  d’ordie  biologique  et  pathe- 
logique,  ont  contribué  à  faire  appliquer  les  rayons  X  et  le  radium 
.eonime  agent  I  luh-apeul  iqiie  dans  les  t  umeurs  malignes  du  cerveau  et  d  -  la 
moelle  c.hez  I  homme. 

L(‘  prriinier  qui  a  proclamé  l’clbd,  fa\orablo  de  l’application  des  rayons 
du  radium  aux  tumeur.s  du  c.erveau  (hypophyse)  était  Graniegna  de 
’furin  (1909).  Dans  son  cas,  il  y  a  eu  une  amélioration  subjcclivi^  ;  la  cé¬ 
phalée  et  l’iedème  de  la  jiajiille  ont  disparu  ;  par  contre,  d’autres 
symptôn  es  morbides  (acromégaliques)  oui  persisté. 

Be.'.lère  a  ensuite  )Mildié  Ionie  une  série  de  cas  (environ  40)  de  tumeurs 
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do  l’hypophyfo,  dans  lesquels  il  a  applique  les  rayons  de  Roenlgen.  Ce 
savant  a  fixé  toute  la  technique,  en  conseillant  d’irradier  l’os  frontal,  le 
1  /3  antérieur  do  la  région  pariétale,  l’aile  da  l’os  temporal  et  une  partie 
minime  des  grandes  ailes  de  l’os sphém ïde.  Toutccette  région  ferme, selon 
Bfîclère,  1  /'l  d’une  sphère,  dont  h;  centre  est  constitué  par  l’hypophyse 
à  une  dislance  d(  7-9  cl.,  au  maximum  10  et.  do  la  superficie  du  crâne. 

Depuis  1909,  on  a  commencé  à  publier  d(\s  cas  sporadiques  do  tumeurs 
du  système  nerveux  central,  dans  lesquels  on  a  appliqué  presque  unique¬ 
ment  les  rayons  de  Roentgen.  Mais  de  uecherches,  d’envergure  plus  grande, 
basées  sur  des  cas  personnels  plus  nombreux,  ne  paraissaient  que  rarement. 

Dans  les  tumeurs  hypophysaires,  .ee  traitement  a  été  appliqué,  après 
Gramegna  et  Béclèrc,  par  Küpferh^  et  Szily  (1915),  Schafer  etChotzen 
(1920),  E.  Biro  (1922),  Gaudicheau  (1922)  et  Bailey  (1922),  qui  a  pris  la 
parohi  à  la  dernière  réunion  neurologique  à  Paris  en  son  nom  et  en  celui 
d(!  Cushing.  Dans  les  tumeurs  hypophysaires  avec  syndrome  adiposo- 
génital,  c.o  traitement  a  été  essayé  par  .Icaugeas-Béclére,  Krcckc  (1921) 
et  Ranschburg  (1923).  Dans  l’acromégalie,  par  Strauss  (1912),  Gunsett 
(1912),  Léri  (1913),  Schaefer  et  Chotzen  (1920),  Souques-Moutin-Waltcr 
(1922),  Kontsc.halowsky  et  Eisenstein  (1922),  Vacher  et  Denis  (1922). 

Le  piemicr  qui  a  eu  recours  à  ce  traitement  en  dehors  de  l’hypophyse  — 
dans  les  tumeurs  cérébrales  —  ét  ait  Saenger  (1917).  Un  travail  sérieux  a  été 
publié  ensuite  en  1919  par  Nordentoft,  Bührke  (1920),  Brindel  (1921), 
Parrisius  (1922),  Roussy-Corn il-Lcroux(  1923)  et  Verger-Pauzet-du  Fayot 
de  la  Tour  (1923)  ont  décrit  des  cas  analcgucs.  Nordentoft  irradiait  b  s 
tunuîurs  du  cervelet  cm  1915  (cas  de  tumeur  ponto-cérébelleusc  décrite  en 
1919).  Saenger  a  fait  de  même  dans  un  cas  de  tumeur  ponto-cérébelleuse, 
ainsi  que  O.  Fischer  en  1922.  Nerdentoft  irradiait  en  outre  des  tumeurs 
localisées  uniquement  au  cervelet  (1919).  Les  tumeurs  de  la  base  du  crâne 
ont.  été  irradiées  par  les  rayonsX  par  N( rnenteft  (1919)  et  Werner-Rapp 
(1920).  Nordentoft  a  fait  irradier  en  1916  (publ.  on  1919)  une  tumeur 
localisée  au  front. 

Enfin,  Saenger  a  le  premier  appliqué  les  rayons  X  dans  un  cas  de  tumeur 
médullaire  en  1917;  après  lui  Fanzi  (1921),  O.  Fischer  (1922),  Weil  (1922), 
Porges  (1922),  Babinski  (1923),  Belot-Tournay  (1923)  ont,  (essayé  ce  trai¬ 
tement. 

Mes  observations  personnelles,  concernant  les  tumeurs  du  cerveau  et 
de  la  moelle,  dans  lesquelles  j’ai  appliqué  les  rayons  X,  se  basent  sur  35  cas. 

Dans  ce  travail,  je  no  décrirai  que  20  tumeurs  : 

1°  Tumeurs  de  la  moelle,  i  cas  ; 

2“  Tumeurs  des  hémisphères  cérébraux,  7  cas  ; 

3»  Tuimuirs  de  l’hypophyse,  9  cas. 

.J’ai  traité  par  I  irradiation  d’autres  lésions  cérébrales,  comme  l’hydro¬ 
céphalie  interne,  la  méningite  séreuse,  enfin  d(!s  maladies  considérées 
comme  fonctionnelles,  p.  e.  des  céphalées  tenaces,  l’épihîpsie  essrmt  ielle 
olc.  Dans  cî  travail,  j(!  ne  décris  que  des  tumeurs  des  c((ntres  nerv(mx 

Dans  les  labh'aux  qui  suivent,  j’ai  résumé  lesob.scivations  des  tumeurs 
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de  la  minlhï,  des  héniisphères  cérébiaiix  el  de  l’hypophyse.  J’ai 
appliqué  l’irradialion  par  les  rayons  X  dans  les  I  umeiirs  médullaires  depuis 
longtemps  ;  aussi  h'  l.enip.-'  d’ohservat  ion  varie  entre  5  mois  et  9  ans.  Par 
contr(i,  dans  les  tumeurs  cérél  raies,  j’ai  eu  rceours  à  ce  moyen  de  traite* 
menl  relativement  depuis  piui  de  lem])s,  e.’esl  pourquoi  je  n’ohscive  mes 
malad(;s  que  depuis  quelques  mois. 

Seulemeid  chez  quehpaes  malades,  le  déhui  du  traitement  remonte  à 
10-16  mois. 

Si,  malgré  cela,  je  me  s\iis  décidé  à  publier  ce  travail  à  l’heure  actuelle, 
c’est  que  les  eihds  l-héiapeut iques  ohlenus  me  semblent  dignes  d’in¬ 
térêt. 

Je  trouve,  d’autre  part,  qu’il  est  plus  facile  d’apprécier  l’influence 
Ihérapculique  de  cette  méthode,  en  envisageant  les  cas  successivement, 
sans  aucun  ordre,  au  fui'  et  à  m(îsure  que  la  vie  les  amène. 

J’ai  l’intention  de  revenir  sur  ces  malades  dans  des  travaux  ultérieurs. 

Il  m’a  semblé  utili^  de  diviscu-  dans  ces  tableaux  l’histcire  de  la  maladie 
en  deux  périodes  :  précédant  l’irradiation  et,  smxédant  à  celle-ci. 

Quant  à  la  technique  des  irradiations,  à  part  le  cas  XII  (tumeur  de 
l’hypophyse),  dans  leqiud  on  a  eu  recours  aux  rayons  X  et  au  radium, on  a 
appliqué  uniquemeid,  hïs  rayons  (bï  IPxudgen. 


OiiSKiiVATioN  I.-  -  And.  l'einme,  15  ans. 

iMalisidiun  :  VI,  VII,  VIII  vcrlèhres  dors.,  sarcome  oxlra-vorlùbral. 

Si/mplùmen  junqu'uu  (léhiit  des  irruilidiionx.  A  I*â(|n(‘s  1918,  premiers  symptômes  dou¬ 
loureux  à  droite  de  lit  eadonne  vertébrale.  Ces  douleurs  reviennent  plus  souvent.  Au  boni 
d’un  mois,  parésie  des  extrémités  inférieuia's,  qui  s’afrqrave  vite  et  aboutit  on  6  semaines 
à  une  paraplé}îi('  totale.  Incontinence  d’\irine. 

En  juillet  1918,  parapléf^ie  totale  des  extrémités  inl'érieures  avec  sensibilité  intacte. 
L(^s  réflexes  tendineux  exaj'érés.  l.e  réflexe  de  Babinski  en  extension.  Voussure  au 
niveau  des  \'I-\'III  vertèbres  dorsales.  Matité  an  niveau  de  la  cage  thoracique  en  arrière 
et  en  lias  du  coté  (haut.  Cn  a  évacué  environ  1  litre  de  liquide  jaune  d’ambre.  Le  dia¬ 
gnostic  de  tumeur  est  posé.  Le  20  juillet  1918,  opération  (D’'  Sawicki).  A  droite  de  la 
VJI'  vertèbre  dorsali*.  on  IroïKve  des  masses  gris  rose  néo|)lasiques.  Une  partie  do  l’arc 
est  rongée.  t)n  extiriie  ces  masses,  ainsi  (pie  les  arcs  et  les  apopliyses  épineuses  de  la 
VU  jusqu’à  lu  V  111''  vertebre  dorsale.  Les  masses  néiqdasiques  sont  très  adhérentes  à 
la  dure-mèri‘.  Il  a  ete  impossdde  de  les  extirper  totalement  (leur  épaisseur  5-0  mm.). 
Sur  la  dure-mère  est  restée  une  couche  d’une  longuiuir  de  1,5  cm.  environ.  La  moelle 
épinière,  était  un  peu  aplatie.  L  examen  histologique  a  révélé  une  structure  sarcoma¬ 
teuse  avec  un  nombre  assez  grand  de  cellules  géantes. 

Cours  de  1(1  iiKiUidic  après  U  début  des  irrudialious.  (  )ii  a  appli(pié  les  rayons  de  Hoent- 
gen  (D''  .liidt)  des  le  22  piillel.  en  les  répétant  [lar  séries,  au  début  toutes  les  2  semaines, 
ensuite  plus  rarement.  La  dernière  série  a  eu  lieu  en  juin  1922. 

Le  troisièmi'  jour  après  l’opération,  la  malade  a  coinmeiicé  à  mouvoir  les  orteils.  Le 
jour  suivant,  elle  faisait  des  mouvements  du  pied  entier.  Tous  les  jours, lesmoiivement* 
s’amélioraient,  l.e  5'' jour  après  l’opération,  la  malade  aiiriné  spontanément.  Au  bout 
de  2  semaines  apri'S  l’opération  les  mouvements  des  deux  extrémités  étaient  assez 
amples  et  libres.  En  septemlire  1918,  la  maladi'  s’asseyait  seule.  Mise  debout  ('t  soutenue 
de  deux  côtés,  elle  marchait  (démarche  si)asl.i([ue).  Progressivement  la  démarche  s'amé¬ 
liora.  En  avril  1919,  la  malade  se  servait  encore  d’une  canne  en  marchanl  et  la  démar¬ 
che  était  spasli(|ue.  En  avril  19 18.  la  malade  marrhail  seule,  tout  à  fait  bien,  vite.  Actuel¬ 
lement,  1923,  l'état  est  normal. 
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Ef feis  Ihérapculiques  des  irradialinns.  Dans  ce  cas  (sarcoma  cxlraverlrbralis  cum  com- 
inessiuiie  niedullæ  spinalis),  les  symptômes  moi  hides  ont.  débuté  3  mois  avant  l’opé¬ 
ration.  Dernièrement,  l’état  était  très  f'rave.  A[jrès  ro|)ération  ([tendant  lacpielle  les 
masses  sareomatiqnes  n’ont  pas  pu  être  extirpées  totalement,  mais  sont  restées  sur  une 
grande  surlace  adhérentes  à  la  dure-mère)  et  après  a|)[ilication  des  irradiations,  il  y 
a  eu  amélioration  et  sfuérison  (r>  ans  sans  récidive). 

Onsr.nvATioiN  II.  -  .Mers.  Immme  .30  ans. 

Lnciilis(di<iii  :  XI  et  XII  vertèbres  dorsales,  I  et  II  vert,  lombaires.  -Xnsiosarcoma 
nutdiillœ,  caudæ  e(|uina;  et  vertebrarum. 

Sijmplûmes  jusqu'au  début  des  irrudialidiis  :  En  l'JO'.l,  douleurs  dans  la  réfçion  infé¬ 
rieure  dorsale  île  la  colonne  vertébrale.  En  même  temps  douleurs  dans  les  extrémités 
iid’érie.uri's.  Eorset  ortliotiédiipie.  En  1911,  douleurs  violentes  dans  le  sacrum  et  la  ré- 
iiion  suiiérieure  dorsale.  Affaiblissement  de  plus  en  plus  marqué  des  jambes.  Le  malade 
a  ces.sé  de  marcher.  Etat  du  malade  en  janvier  1914  :  parapléfjie  jire.squc  totale,  flasque 
des  extrémités  inférieures.  De  minimes  mouvements  persistent  dans  les  articula- 
lions  de  la  hanche,  du  ['enou,  du  cou-de-i)ied  et  des  orteils.  Les  réflexes  patellaires, 
achilléens  et  plantaires  sont  abolis.  Anesthésie  jusiiu’à  la  ligne  ombilicale.  Incontinence 
d’urine.  Voussure  des  XI»  et  XII»  vertèbres  dorsales.  En  février  1914,  laminectomie 
(  D'Sawicki).  On  a  tait  l’ablation  des  épi[)hyses  et  des  arcs  vertébraux  des  XI»  et  XII»  ver¬ 
tèbres  dorsales  et  des  I'»  et  II»  lombaires.  Les  arcs  étaient  rongés  en  partie.  On  a  cons¬ 
taté  deux  voussures  livides  de  la  dure-mère.  .\près  section  de  la  dure-mère,  on  a  cons¬ 
taté  des  masses  friables,  molles,  saignantes  abondamment  et  des  caillots  sanguins  en- 
tonraid,  lesi  runes  nerveux  de  la  (pieue  de  cheval. On  a  l■xtir[)é  ces  masses  avec  une  cuiller. 
Sur  la  haulimr  de  la  II»  vertèbre  lombaire,  il  y  avait  une  lroisièm(‘  ^■oussur(‘,  qu’on  n'a 
pas  ouverte.  Il  n’y  a  pas  eu  île  liqiiidecéphalo-racbidien.Onarecousu  ladure-mère  avec 
du  catgut.  L’examen  histologiipie  a  décelé  un  sarcome  angiomateux  avec  grand  nom¬ 
bre  de  cellules  géantes. 

Cours  lie  la  maladie  après  le  déliai  de  l'irradialion  :  Depuis  févrii'r  1914  jusqu’en  avril 
191.9,  b  .séries  d'irradiations  par  rayons  de  Hœntgen. 

Etat  du  malade  en  mai  1914  :  parésie  accentuée  des  deux  extrémités  inférieures  ;  du 
côté  gauche  plus  accentuée  que  du  côté  droit. 

Soulève  la  jambe  droite  à  peine  à  l-2cm.  Adduction  minime. 

Eléchit  jusqu ’à  l’angle  droit  ;  les  mouvements  dans  les  articula  tionstibio-tarsiennestrès 

limités.  L'extension  de  la  jambe  gauche  abolie.  L’abaissement  et  l’abduction  minimes. 
La  flexion  du  genou  jusqu’à  120°.  Les  mouvements  sont  dans  l’articulation  tibio-lar- 
sienne  et  dans  les  orteils  encore  plus  limités  qu’à  droite.  La  sensibilité  (tactile,  Ihermi- 
cpie,  à  la  douleur)  des  extrémités  inférieures  abolie  jusqu’à  l’aine.  Le  sens  musculaire 
aboli  dans  les  orteils  etrarticulationtibio-tarsicnne.Les  réflexespatellaires, achilléens 
et  plantaires  -  0.  A\i  jirintemiis  19I(i,  aggravation  ;  abolition  des  mouvements  des 
orteils  et  ilu  cou-de-pied.  La  limite  de  l’anesthésie  est  remontée  juscpi’à  l’arc  costal 
et  h^s  troubles  du  côté  île  la  vessie  et  du  rectum  oïd.  empiré.  Le  malade  ne  sentait  pas 
le  |)assage  de  rnrine.  En  juillet  HIIG,  on  a  constaté  une  paraplégie  totale.  Les  réflexes 
lendineux  et  cutanés  (patellaires,  achilléens,  [ilardaires,  abdominaux)  0.  Pas  de 
l'éflexes  de  défense.  Du  a  répété  à  plusieurs  reprises  Icsirradialions.  Depuis  ce  temps, 
l’étal  du  malade  ne  s’est  pas  modifié.  Reste  toujours  étendu,  travaille  au  lit.  On  n’a  pas 
constalé  de  progression  de  la  maladie. 

Effets  llièrapeuliques  des  irradiulions  :  Dans  ce  cas  (sarcoma  medullaî  spinalis  cau- 
dæ  equinæ  et  vertebrarum),  les  symptômes  morbides  ont  débuté  5  ans  avant  l’opéra¬ 
tion.  Après  l’opération,  on  a  fait  jiar  séries  des  irradiations  avec  les  rayons  de  Rcjonlgen 

Deux  ans  a|)rès  l’o|)ération,  aggravation  des  synqitômes.  Depuis  lors,  aucunemodi- 
lieation  de  l’état.  Le  malade  vit  jusqu’à  maintenant  (9  ans  après  l’opération)  On  n’-i 
constaté  ni  récidive,  ni  métastase  de  la  tumeiii'. 

()usnuvATit)N  III.  48  ans. 

Luealisaliou  :  Surtout  la  IX”  vertèbre  dorsale  (sarcoma  vertebrarum  et 
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Symptômes  jusqu'au  lUbiii  des  irradiaiinus  :  Kn  \917.  douleurs  tenacps  dans  l’ex- 
Irémité  intéricurcî  gauche.  La  cliché  a  décelé  une  tumeur  maligne  dans  l’ileum  gauclie. 
Après  des  irradiations, ces  douleurs  ont  disparu. Pendantles  années  1918-1921,  ces  dou- 
le>irs  sont  fugaces,  mais  réapparaissent  fréquemment.  En  1920,1e  cliché  a  dénoté  des 
lésions  dans  le  pubis.  En  janvi(n’  1922,  douleurs  en  ceintur(i  au  niveau  des  côtes  infé¬ 
rieures,  ensuite  des  douleurs  du  sacrum.  En  avril  1922,  engourdissements  dans  les 
orteils  gauches  (plus  faibles  dans  les  orteils  droits)  et  affaiblissement  de  la  jambe  gau¬ 
che  (moins  de  la  droite).  Rétention  d’urine.  En  juin,  assez  brusquement,  paraplégie 
spastique  totale  des  extrémités  inférieures  avec  anesthésie,  arrivant  jusqu’au  bas  du 
ventre,  et  troubles  du  côté  de  la  vessie  et  du  rectum.  Œdème  des  membres  inférieurs, 
ensuite  œdème  du  pénis  et  des  bourses.  Les  réflexes  patellaires  très  exagérés,  les 
réflexes  de  Babinski  en  extension.  Rossolimo  positif.  Trépidation  épileptoïde.  Réflexes 
de  défense  vifs  ;  analgésie  jusqu’à  une  ligne  passant  à2,.3travers  dedoigt  au-dessous  d\i 
niveau  de  l’ombilic.  La  sensibilité  tactile  conservée.  Les  perceptions  kinesthésiques  dans 
les  orteils  abolies.  N’a  aucune  déformation  de  la  colonne  vertébrale.  On  ne  note  pas  de 
douleur  nettement  localisée  à  la  percussion.  Le  cliché  n’a  décelé  aucune  lésion  ni  dans 
les  vertèbres  dorsales,  médianes  et  infériimres,  ni  dans  les  vertèbres  lombaires.  Réten- 
lion  d’urine  et  des  fèces.  Escarre  superticielle  dans  la  région  sacrée.  On  a  diagnostiqué 
une  métastase  de  la  tumeur  dans  la  région  des  vertèbres  dorsales  intérieures  avec  enva- 
bissement  de  la  mo(dle.  30  juillet  1922,  opération  dans  la  région  des  VllR  et  Xl«  vert, 
dorsales  (D''®  Sawicki  et  Rutkowski).  On  a  trouvé  la  IX'  vert.  dors,  rongée  par  la  tumeur 
et  friable.  Ablation  des  arcs  à  partir  de  la  Vlll'  jusqu’à  la  Xl'vert.  Sur  toute  la  sur¬ 
face  la  moelle  était  recouverte  d’uniî  couche  néoplasique  épaisse  de  couleur  brun- 
gris  foncé.  Les  masses  ont  été  extirpées  à  la  cuiller.  La  dure-mère  était  pâle,  sans  pul¬ 
sations.  Le  lend(‘main,  après  l’opération,  Tcscarre  s’est  élargie,  sonaspect  est  devenu 
nécrotique.  La  température  au  commencement  était  à  37»,  ensuite  (5  jours  après  l’opé¬ 
ration)  à  39»-40», 

Cours  de  la  maladie  apri's  le  début  des  irradiations  :  Ueiix  semaines  après  l’opération, 
on  a  commencé  les  irradiations  par  les  rayons  de  Rœntgen(lampe  de  Goolidge  pendant 
4  jours  d('  suite)  du  champ  opératoire  et  de  la  tumeur  primitive  dans  lebassin.  [L’exa¬ 
men  histologique  de  la  tumeur  a  décelé  la  structure  typique  du  sarcome  à  petites  cel¬ 
lules  ;  on  n’a  pas  trouvé  de  cellules  géantes.]  Deux  semaines  après  l’opération,  la  ma- 
lade  a  commencé  à  ressentir  des  picotements  sur  la  surface  antérieure  des  cuisses.  Vio¬ 
lents  mouvements  de  ressort  dans  les  membres  intérieurs.  Un  mois  après  l’opération 
on  a  noté  les  premiers  mouvements  actifs  (extension  des  genouxà  peine  perceptible). 
Depuis  ce  temps,  l’état  de  la  maladea  commcncéà  s’améliorerlentement,  mais  do  façon 
continue.  La  sensibilité  et  les  mouvements  sontrevenns.  Deux  mois  après  l’opération, 
l’escarre  est  presque  cicatrisée.  Les  mouvements  dans  toutes  les  articulations  sont  res¬ 
titués,  quoique  limités  et  s’é('juisant  facilement.  La  sensibilité  n’est  restituée  q\ie.  sur 
la  partie  antérieure  des  cuisses.  Une  fois  par  mois,  irradiation  par  les  rayons  de  Roent¬ 
gen.  En  mai  1923,  la  malade  marchait  seule,  môme  sans  canne.  La  sensibilité  est  réaiipa- 
rue.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Le  réflexe  de  Babinski  est  en  extension.  Les 
sphincters  sont  normaux.  Viupie  à  ses  occupations. 

En  septembre  1923,  l’état  général  est  très  bon.  Marche  sans  canne.  On  constate  une 
diminution  notable  de  la  tumeur  primitive  dans  le  bassin. 

Ef/els  thérapeutiques  des  irradiations  :  Dans  ce  cas, la  tumeur  primitive  du  bassin  a 
ilonné  une  métastase  aux  vertèbres  seulement  5  ans  après  le  début  de  la  maladie. 
-Malgré  l’état  très  grave,  Tintervemtion  chirurgicale  et  les  irradiations  systématiques 
consécutives  ont  donné  un  effet  thérapeutique  très  favorable,  durant  jus(prà  l’heure 
actuelle  (13  mois  après  ro[)éralion). 

OnstiuvATioN  IV.—  Dul).  femme,  27  ans. 

Localisation  ;  Tumor  rnedullæ  spinalis. 

Symptômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  De|iuis  juin  1922,  douleurs  de  la  nuque, 
irradiant  parfois  à  l’extrémité  supérieure  gauche.  AITaiblissemeiitde  cette  extrémité, 
l'as  de  déformation  des  vertèbres  cervicales  ;  la  percussion  des  vertèbres  n’est  pas  don- 
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]i)ureuso.  Lorsqu’on  pèse  sur  la  lèle  ou  pi'ovauiue  lu  ilouleur  dans  la  purlie  intérieure  du 
.--l'gment  C(‘rvical.  Les  doiftls  de  la  main  gauche  soni,  en  léîjèn^  flexion.  L’exfensiun  esl, 
possdd(ï  studemeiil  dans  les  l"'  el.  IL'  doiffts.  L’abcès  el,  l’addncl.ion  abolis;  la  flexion 
conservée.  Les  muscles  de  rexirémilé  ^jauclie  supérieure  flasques.  l’as  de  réaction  de 


l.a  sensdubto  est  conservée,  snbjeclivement  afl'aiblie.  Les  refb'xes  périoslanx  de  l’ex- 
tremilé  siipérieon!  Kauclie  sont  aludis.  Le  réflexe  patellain^  (d  aclnlléen  cons('rvés.  lUis- 
solimo  [lositif,  le  ppuicbe  plus  que  le.  drqit.  t.a  pupilb^  gaucbe  est  plus  étroite  que  la 
droite.  Du  côté  latéral  du  cou,  dans  la  réf{iou  des  vertèbres  inférieures,  à  Kancbe,  on 
sent  à  la  palpation  dans  la  profondeur  des  innscles  une  voussure.  Le  clicbéfDr.  Metiz) 
décèle  dans  e.ette  région  une  ondu'e  compacte,  recouvrant  les  apophyses  transverses 
des  vertèlires  (tumeur).  La  réaction  de  Wassermann  est  négative.  Le  liqidde  céplialo- 
racbidien  (le  lendemain  après  la  1 ii'radiation)  est  xantbocbronnipie,  ül  lymi)liocytes 


Couru  tir  lu  miiltiilir  (iprrs  Ir  tlrhul  drx  irrtitliuliona  :  Itepuis  novembre  l‘J22, série  d'irra¬ 
diations  |)ar  la  lampe  de  Coolidgi'.  Kn  ü  mois  0  séries.  Quebpies  semaim^s  ap  rès  le  début 
d(>s  irradiations,  les  mouvements  des  doigts  se  sont  améliorés,  .'i  mois  après  le  début  des 
irradiations,  mouvements  minimes  dans  tous  les  doigts. Le  cliclio  (Dr.  Judl)  ne  décèle 
rien  de  ]iatliologi(pie.  Le  licjuide  céphalo-racbidien  obtenu  le  lendemain  a|)rès  la  ])re- 
mièrc  irradiation  était  xanttiocbromique  et  contenait  21  lympbocytes  dans  1  mm.  Le 
liipiide  obtenu  2  mois  après  le  début  des  irradiations  était  incolore.  Nonnc- 
Vppelt  -b  +.  Landy  +  -b,  pas  de  lymphocytose.  Le  symptôme  de  fjiu'ckenstedt  était 
Jiégatif.  L'intensité  des  douleurs  était  variable. 

Fffei.t  llirrupculiqur.s  des  irruditiliuus  :  Amélioration  des  mouvements  ;  influence  insi- 
gniliante  sur  les  douleurs.  La  durée  de  la  maladie  avant  le  début  des  irradiations  était 
de  5-0  mois.  Dbservation  après  les  irrailial  ions  [lendant  5  mois. 


OiisiîiivA'riOiN  V.—  (Ir.  bomme,  db  ans. 

LocuUsulion  :  Tiiinor  cerebri. 

Sijmplûmes  jusqu’au  début  des  irradiulions  :  An  début  de  l'année  l'.)2l , céphalées  sans 
N'omissemeid,s.  Les  céidialalgies  se  répètent  tontes  les  deuxs(unaines.  Lu  jau\  ier  11)22, 
douleurs  (b^  tète  très  fré([uentes,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  sans  vomissements. 
Vertiges,  ’rombait  par  terre,  sans  perte  de  connaissance.  Ltat  du  malade  en  mars 
1922  :  (Kdème  (!(■  la  pupille  bilatéral.  La  langnedévie  un  |)eu  ilucôtégauclie.  l’as  d’alTai- 
blisseimuit  des  meiidires  supérieurs.  Adiadococinésie  insigniliante  à  gaiicbe.  Le  réflexe 
I  ricipital  gauche  plus  vif  (pie  le  droit  ;  le  réflexe  abdominal  gauche  pins  faible  .  Le  mem¬ 
bre  inférieur  gauche  se  fatigue  plus  vite  que  le  droit.  Ataxie  dans  la  Jambe  droile. 
l'roubles  psycbiipies  :  pleurnichard,  égocentrique,  a  une  certaine  tendance  à  faire  do 
l’esprit.  La  réaction  de  Wassermann  est  faiblement  positive  dans  le  sang,  comme  dans 
le  liquide  cépbalo-racliidien.  l’as  de  pléocytose.  Nonne  +•  Weicbbrodt  +  -(-.l.a  pres¬ 
sion  n’est  pas  augmenté!'.  Kn  avril,  alTaiblissement  bémilatéral  gauche  pins  marcpié. 
Céphalalgies  continues  sans  vomissements.  f)n  a  diagno-tiqué  une  tumeur  de  la  l'égion 

Cours  du  lu  tnuladiu  après  le.  début  de.  l'irruditdion  :  Série  d’irradiations  par  les  rayons 
Rœntgen  de  la  région  frontale  droite,  depuis  mai  1923.  An  début,  le  malade  apatbi([ne 
gardait  le  lit  pendant  toute  la  journée,  (lidème  de  la  papille  avec  |)etite  hémorragie 
à  gauche.  En  juin, le  malade  (’st  plus  vif.  Plusieurs  f(us  convulsionsavec  perte  deconnais- 
sance  ;  parfois  localisées  seulement  a  gauche,  parfois  généralisées.  En  juillet  le  malade 
est  apalhi(pie,  les  convidsjons  se  répètent  pres(ine  tous  les  jours.  En  août  le  malade 
plaisante  tout  le  tenq)s,fait  de  1  esprit.  En  septembre, convulsions  du  e.ôté  gauche  [ires- 
ipie  quotidiennes.  En  octobre,  apatbi((Ue  en  général,  la  démarche  est  hémiplégiipie 
En  novendire,  sommdema'.  chute  des  lae.nités  intellectuelles.  Amaurose  presque  lidale 
de  l’o'il  dndt  ;  à  gauche  voit  des  doigts  a  une  distance  d’un  I  /2nié|pe.  En  janvier  I92:i 
amaurose  tld, ale.  L’eneéphaiograiiinie  (levrier  1 9'2:i)  a  décelé  rélargissement  du  ventrie.lilé 
latéral  gauche,  refoulé  de  la  ligne  médiane,  tandis  que  le  veiil.rieiile  latéral  droit  était 
rétréci  et  était  placé  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  En  mar^  1923,  le  malade  gâte 
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Eli  mai, reste  couché, apathique.  En  juin,  encéphalogramme, 3  licures  après  cette  inter¬ 
vention  le  malade,  se  sent  bien,  cause,  mange.  Meurt  le  soir  du  môme  jour.  L’examen  à 
l’autopsie  a  révélé  une  tumeur  de  la  grandeur  d’une  jirune  dans  la  partie  antérieure 
de  la  circonvolution  frontale  gauche  (gyr.  front,  sup.),  très  adhérente  à  la  dure-mère 
(sarcome).  Toute  la  moitié  antérieure  du  cerveau  est  cedématiée  et  ramollie.  Le  ventri¬ 
cule  latéral  droit  l'st  dilaté,  h>  gauche  est  rétréci. 

E/fi'is  Iht'raprMHqiies  des  irradinlintis .  --  Dansée  cas  on  a  diagnostiqué  une  tumeur 
lie  la  circonvolution  frontale  droite  et  on  a  irradié  la  région  correspondante  du  crâne. 
L’autopsie  a  dérel'i  une  tumeur  de  la  circonvolution  frontale  gauche.  L’irradiation 
n’a  lias  eu  d’i  iiflueni'c  manifeste  sur  le  cours  i  e  la  maladie.  La  durée  de  la  maladie 
avant  l’irradi  ition  était  de  2  ans.  L’ob.  ervation  après  l’irradiatioa  :  2  mois. 

OusiinvATioN  \T.  —  Esp.  femme,  19  ans. 

Loculisuliun  :  Tumor  cerebri. 

Si/mplômes  jusipi'aii  début  des  irriidialiuns  :  En  juin  1922  céphalées  intenses  sans  vo¬ 
missements.  Convulsions  du  membre  gauche  sans  perte  de  connaissance.  Au  bout  de 
4  jours,  nouvelle  crise  de  convulsions  localisées  au  membre  gauche.  Affaiblissement  du 
membre  gauche.  Souvent  (10  ,  15  par  jour)  contractions  de  la  tête  du  côté  gauche.  De¬ 
puis  août,  affaiblissement  des  membres  gauches.  Tous  les  quelques  jours,  céphalées 
avec  vomissements.  Etat  en  août  1922  :  œdème  de  la  papille  à  gauche.  L’acuité  visuelle 
=  1.  Affaiblissement  de  la  motricité  do  la  moitié  gauche  du  visage.  Affaiblissement 
du  membre  supérieur  gauche  ;  les  réflexes  patellaire  et  achilléen  gauches  plus  accen¬ 
tués  que  les  droits.  Le  cliché  du  crâne  ne  décèle  rien  de  pathologique.  En  septembre, 
l’affaiblissement  dn  membre  supérieur  gauche  a  augmenté.  La  malade  ne  peut  pas  le 
soulever  en  l’air.  Les  mouvements  des  doigts  gauches  sont  abolis.  Céphalées,  vomis¬ 
sements,  apathie,  convulsions.  Vers  la  moitié  de  septembre,  on  a  constaté  une  para¬ 
lysie  complète  du  membre  supérieur  gauche.  Les  mouvements  des  doigts  à  gauche  sont 
affaiblis.  La  sensibilité  est  intacte.  Le  réflexe  abdominal  gauche  est  aboli,  de  même  que 
le  réflexe  plantaire  gauche. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  de,  V irradiation  •  Vers  la  moitié  de  septembre  1922, 
on  a  commencé  à  irradier  avec  les  rayons  de  Hœntgen.  Après  la  deuxième  irradiation, 
apparition  de  mouvements  faibles  dans  l’articulation  de  l’épaule  et  du  coude  à  gauche  ; 
dans  l’articulation  dn  poignet,  pas  de  mouvements.  Dans  les  doigts,  mouvements  fai¬ 
blement  marqués.  Ces  mouvements  s’amélioraient  progressivement,  et  au  début  d’octobre 
la  malade  soulevait  le  membre  supérieur  gauche  presque  jusqu’à  la  ligne  verticale.  Les 
mômes  mouvements  des  doigts  se  sont  améliorés.  Le  tond  d’œil  est  redevenu  presque 
normal.  Les  céphalées  ont  disparu  (réapparaissant  seulement  pendant  la  toux).  En 
novembre,  on  a  constaté  des  mouvements  dans  tous  les  segments  dn  membre  supérieur 
gauche.  ' 

Effets  thérapcutiipies  des  irradiations  :  Effet  rapide  (3  jours  après  le  début  des  irra¬ 
diations)  et  très  favorable.  En2semaines, après  le  début  des  irradiations,  laparalysie  a 
presipie  totalement  disparu,  ainsi  que  l’œdème  de  la  papille.  Avant  les  irradiations,  la 
durée  de  la  maladie  était  de  2  semaines.  Le  temps  d’observation  après  l’irradiation. 


üusnavATiON  Vil.  —  Kac.  homme,  15  ans. 

Localisation  ;  Tumor  cerebri. 

Sijmptômes  fusqu’au  début  des  irradiations  :  En  août  1922  a  été  frappé  avec  un  mor¬ 
ceau  de  fer  à  la  tête  (région  pariétale  gauche).  Au  bout  de  11)  jours,  céphalée  avec  vomis¬ 
sements.  Halentissemi'iit  du  pouls.  Est  alité.  Progressivement  désorientation  psychi¬ 
que,  méconnaissance  de  personnes  ;  se  lève  pendant  la  nuit,  court  vers  la  fenêtre,  prie. 
Est  somnolent,  apathique.  Etat  en  septembre  1922  :  fabule,  est  couché  avec  les 
paupières  closes,  fait  des  mouvements  sans  but.  Répond  à  voix  basse,  monotone.  Déso¬ 
rientation  dans  le  temps  et  l’espace.  Affaiblissement  du  nerf  facial  gauche.  Démarche 
a  petits  pus.  La  réaction  de  W'assermann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
négative.  Très  agité.  Céphalées  et  vomissements.  En  novembre,  œdème  de  la  papille 


liDWAItl)  FLATAU 


bilatéral.  Anosmie.  La  tléraarchc  est  normale.  Humeur  sereine.  Afl'aiblissernenl.  île  la 
mémoire  et  réponses  fausses,  vagues.  Céphalées  et  vomissements,  l’ouïs  78. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  de.  Virradiulion  :  Dans  latlcu.xiéme  moitié  de  novem¬ 
bre  l‘J22,  on  a  commencé  les  irradiations  par  les  rayons  de  Itontgen  dans  la  région 
fronto-pariétale  gauche  (Séries).  Au  début  <le  décembre,  le  malade  se  souille,  prend  la 
nourriture  des  autres  malades.  Vomit.  Presque  constamment  coue.lié  et  dort.  A  la  Un  de 
décembre,  affaiblissement  des  membres  gauches.  Le  réflexe  abdominal  gauche  est  aboli. 
Le  réflexe  patellaire  à  gauche  est  plus  accentué  que  le  droit,  'l'réiiidation  éi)ileptüïde 
à  gauche.  En  janvier  1923,  somnolent,  parle  peu.  Depuis  ce  tenqis  amélioration  lente, 
mais  progiM^ssive.  Les  céphalées  et  les  vomissements  ontdisparii  ;  le  malade  est  plus  vif, 
a  commencé  à  prendre,  intérêt  à  sa  famille.  En  avril  1923,  le  fond  d’œil  est  pèle,  sans 
œdème  de  la  papille.  V.  o.  d.  =  1  /25  ;  v.  o.  g.  =  1  /O.  Les  mouvements  dos  membres 
supérieurs  et  inférieurs  normaux.  L’état  psychique  s’est  netteinent  amélioré,  quoiqu’on 
note  encore  de  l’affaiblissement  de  la  mémoire.  S’intéresse  à  son  état,  reconnaît  ses 
amis,  sort  seul  et  rentre  à  la  maison.  Varie  facilemetd.  d’humiuir. 

Ellcls  tliérapculiiiues  des  irradiations  :  Malgré  un  état  très  grave,  après  lesirradiations, 
une  amélioration  considérable  de  l’état  a  eu  lieu,  .jusqu’aux  irradiations,  la  maladie  a 
duré  3  mois.  On  observe  le  malade  après  les  irradiations  10  mois. 

Ouseuvation  Vlll.  •  -  Silb.  femme,  53  ans. 

Localisation  :  Tumor  cerebri. 

Sj/mptàmes  jusqu’au  début  des  irradiations:  Au  début  dedécendire  1922,doul(mrsubite 
dans  l’aine  gauche  avec  engourdissement  de  la  Jambe  gauche.  Bientôt  après,  convul¬ 
sions  du  côté  gauche  de  l’abdomen  et  des  membres  gauches.  Ces  convulsions  se  sont 
répétées  h'  nièrni^  Jour  à  plusieurs  reprises.  Au  bout  de  8  Jours  la  crise  s’est  renouvelée. 
A  partir  du  la  première  crise,  alTaiblissement  du  mendjre  inférieur  gauche.  A  partir 
d’octobre  1922,  douleur  assez  vive  dans  la  région  frontale.  l’as  de  vomissements.  Etat 
lie  la  malade  (décembri!  1922)  :  Le  fond  d’œil  est  normal.  L’acuité  visuelle  bilatérah^ 

1  /lO.  Les  membres  supérieurs  normaux,  l.es  mouvements  des  orteils  à  gauche  sont  un 
i)eu  limités,  la  force  musculaire  du  membre  gauche  estamoindrie.  La  sensibilitèest  alTai- 
blie  dans  ce  membre,  de  même  que  la  perception  kinesthésique.  Les  réflexes  patellaiie 
et  achilléen  gaiichesplus  aiuîentuésqu’à  dr.Cacciuapuoti, Babinski,  Crassed.-Byehowski 
sont  positifs  du  côté  gauche.  La  malade  traîne  la  Jandie. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  de  l’irradiation  :  A  partir  de  Janvier  1923,  irradia¬ 
tions  par  les  rayons  Hœntgen.  Le  lendemain  de  la  deiixièmi)  irradiation, l'état  a  netti’- 
ment  empiré  :  la  malade  est  obnubilée.  I.e  pouls  72,  températuri!  37».  Parfois  répond  à 
voix  basse  ;  sait  qu’idle  se  trouve  à  l’hôpital,  mais  ne  [irécisii  pas  ilepuis  combien  de 
temps.  Accuse  de  la  douleur  dans  la  région  fronto-pariétale  droite.  La  pupille  droiti' 
est  beaucoup  plus  large  que  la  gauche.  Le  fond  d’œil  est  normal,  mais  les  veines  smd, 
dilatées.  Mouvements  minimes  dans  la  main  gauche.  .Mort  le  4«  Jour  après  l’irra¬ 
diation. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  mandarinedans  la  circon¬ 
volution  supérieure  et  moyenne  pariétales  du  côté  droit.  La  tumeur  est  nudle,  de  consis¬ 
tance  gélatineuse.  Dans  la  partie  inférieure  exterm^  il  yaiiiu!  hémorrhagie  récente.  A  lu 
coupe,  la  tumi'ur  a  l’aspect  d’une  masse  rouge.  Hamollissement  de  tissus  environnant 
la  tumeur.  I^e  ventricule  latéral  gauche  est  dilaté  ;  le  droit  a  l’aspect  d’une  étroite  fissure. 
Les  grands  ganglions  centraux  (le  noyau  lenticulaire,  la  partie  antérieure  du  thalamus 
optique)  adhèrent  intimement  au  corps  callehx.  I.’(‘xamen  microscopique  a  décidé 
une  structure  sarcomateuse.  Une  multitude  de  cellules  à  noyaux  foncés,  ungrand  nom¬ 
bre  de  eidiules  géantes.  Beaucoup  de  vaisseaux  et  extravasations  sanguines,  parfids 
énormes. 

U/fels  thérapeutiques  des  irradiations  :  La  durée  de  la  maladie  Jusqu’aux  irradiations 
3  semaines.  Après  la  deuxième  irradiation,  mort. 

11  faut  attirer  l’attention  sur  la  vascularisation  extraordinaire  de  la  tumeur  et  le 
grand  nombre  d’extravasations  sangiiines  (effet  des  irradiations  ’?). 


RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEURS  DU  CERVEAU 


33 


Observation  IX. —  Raisz,,  homme,  27  ans. 

LocaUsalion  :  Tumor  cerebri. 

Symptômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  Depuis  la  neuvième  année,  céphalées 
avec  vomissements.  Depuis  l’été  1922,fréquentescéphalées.  Au  commencement  de  lévrier 
s’est  cogné  la  tête  à  une  colonne.  Au  printemps  a  commencé  à  traîner  la  jambe  droite. 
L’état  s’aggravait  progressivement  ;  l’affaiblissement  du  membre  supérieur  droit  s’est 
joint  à  ces  symptômes.  L’hémiparésie  droite  progressait.  Etat  du  malade  :  La  région 
pariéto-frontale  du  côté  gauche  assez  douloureuse.  Œdème  de  la  papille  bilatéral.  Le 
membre  supérieur  droit  est  affaibli  ;  le  malade  se  sert  surtout  de  la  main  gauche. 
Affaiblissement  du  membre  intérieur  droit,  surtout  des  parties  distales.  Signe  de  Jacob- 
sohn  du  côté  droit.  Les  réflexes  patellaires  cloniques,  droit  plus  grand  que  le  gauche, 
le  réflexe  achilléen  gaucho  plus  vif  que  le  droit.  Le  signe  do  Babinski  se  perçoit  du 
côté  droit.  Cacciapuotti,  Rajmist  positifs  à  droite.  La  parole  est  +  (parfois  manque  de 
paroles).  Pouls  72. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  de  l’irradiation  :  A  partir  de  septembre  1922,  série 
d’irradiations  par  les  rayons  Rœntgen  dans  des  intervalles  de  7  semaines.  Après  la 
II®  série  (en  novembre),  amélioration  passagère  dos  mouvements  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche. 

Le  27  décembre  1922,  pas  d’œdème  de  la  papille.  L’affaiblissement  des  membres  est 
moins  accentué.  Les  céphalées  sont  moins  intenses.  En  juin  1923,  le  malade  se  sent  bien, 
les  céphalées  ont  disparu  ;  de  temps  en  temps  crampes  dans  le  membre  supérieur  droit. 
Humour  seïeine.  Tout  l’intéresse  ;  joue  aux  échecs.  N’exerce  pas  sa  profession  à  cause 
de  l’affaiblissement  de  la  main  droite.  Troubles  de  la  parole.  L’écriture  est  légèrement 
tremblante.  Lit  tout  à  fait  bien,  comprend  tout.  Au  mois  d’octobre  l’état  fut  le  même. 

Effets  thérapeutiques  des  irradiations  :  Amélioration  considérable.  L’œdème  de  la 
papille  a  disparu.  L’affaiblissement  des  mouvements  a  disparu.  L’état  psychique  est 
amélioré. 

La  maladie  a  duré  jusqu’aux  irradiations  2à3  mois.  L’observation  après  l’irradia 
tion  a  duré  13  mois. 

Observation  X.  —  Skorup.,  22  ans. 

Localisation  :  Tumor  cerebri. 

Symptômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  Au  début  de  janvier  1923,  engourdisse¬ 
ment  dos  mains  avec  affaiblissement.  Ces  symptômes  s’aggravaient.  En  môme  temps 
céphalées.  Il  y  a  3  ans  il  a  eu  un  petit  ulcère  du  pénis.  Etat  du  malade  (novembre  1923). 
Œdème  de  la  papille  gaucho.  Nystagmus  pendant  les  mouvements  de  l’œil  à  gauche. 
Les  mouvements  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  indemnes,  mais  s’épuisent  vite. 
Léger  affaiblissement  du  nerf  facial  gauche.  La  langue  dévie  un  peu  à  gauche.  La  réac¬ 
tion  de  Wassermann  négative.  Én  avril,  affaiblissement  des  membres  gauches.  Démar¬ 
che  hémiparétique. 

Cours  de  la  maladie  aprèsle  début  des  irradiations:  Depuis  le  2  mai,  irradiations  par 
les  rayons  de  Roentgen. 

18  mai  1923.  L’affaiblissement  des  membres  supérieurs  a  disparu.  La  papille 
gauche  est  pâle,  les  contours  sont  légèrement  effacés. 

Effets  thérapeutiques  des  irradiations:  Deux  semaines  après  ledébut  des  irradiations, 
l’affaiblissement  des  membres  a  disparu.  La  durée  de  la  maladie  avant  les  irradiations: 
1  mois.  Observation  après  les  irradiations  i  2  semaines. 

Obsurvation  XL  —  Nick.,  homme,  32  ans. 

Localisation  :  Tumor  cerebri. 

Symptômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  En  octobre  1922,  crise  de  convulsions, 
avec  perte  de  connaissance.  Ces  crises  se  répètent  4-5  fois  pendant  5  mois.  Depuis 
ilécembre,  céphalées.  Divague  parfois.  Depuis  janvier,  vomissements. 

Etat  du  malade  (mi-février  1923)  :  Œdème  de  la  papille  très  marqué,  bilatéral  avec 
extravasations  sanguines  et  exsudats.  L’acuité  visuelle  des  2  côtés  =  1  /2.  La  percus¬ 
sion  du  crâne  est  douloureuse  dans  la  région  pariéto-occipitale  droite.  AfTaiblissement 
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cio  la  branche  inférieure  du  facial  droil,.La  force  musculaire  des  membres  est  normale. 
Le  réflcx-e  patellaire  droit  plus  accentué  que  1(!  paucbo.Le  réflexe  abdominal  droit  est 
plus  faible.  Pas  de  petits  signes.  Pouls  hO-CO.  La  réaction  do  Wassermann  négative. 
Au  point  de  vue  psychique  :  apathiriiie.  legerement  obnubilé,  répond  lentement,  ne 
connaît  pas  le  prix  des  olqets  d  usage  (piotidnm.  L’acuité  visuelle  =  4  /lO. 

Cours  de  la  maladie  apres  le,  dehtil  des  irradinlinns  :  Depuisle  IG  mars  1923  irradiations 
par  les  rayons  Rœntgen.  L  étal  a  commence  a  s  amcliorer.  An  début  de  mai  le  malade  a 
commencé  à  soi  tir  seul,  [.es  eéjilialées  sont  devenues  rares,  les  vomissements  ont  dis¬ 
paru,  les  troubles  urinaires  de  même.  Le  malade  est  devenu  plus  loquace  ;  s’intéresse  à 
tout.  Les  papilles  sont  un  peu  effacées,  les  vaisseaux  quelque  pou  rétrécis  ;  on  ne  voit 
nulle  pari  ni  traces  d’hémorragies,  ni  d’exsiidats.  L’acuité  visuelle  =  1  /2.  Getti^  amé¬ 
lioration  a  duré  jusqu’en  juin.  Les  céphaléi’s  ont  repris  d('  nouveau,  le  malade  deveiiail 
apathique.  On  a  ap[)lique  (pieh(U(‘s  jours  après  l’aggravation  de  l’état  une  nouvelle 
série  d’irradiations.  L’état  cependant  empirait  de  plus  en  plus.  Une  hémiparé.sie  gau¬ 
che  s’est  développée  ;  le  malade  tombait  dans  un  état  d’obnubilation  de  [dus  en  [ilu'. 
niar((uée.  Le  14  juin  1023,  on  a  pratiqué  une  trépanation.  La  tumeur  n’apasététroiivée. 
Le  malade  est  décédé  3  jours  a|irès  l’opérai  ion.  (11  a  été  impossible  de  jiratiquer  l’au¬ 
topsie.) 

E/fets  lliérapenliipies  des  irrndialinns  :  .Aiirès  la  première  série  d’irradiations,  amélio¬ 
ration  remarquable.  Ci'iieiidant  3  mois  après  aggravation  de  l'état,  nullement  inl'lucncée 
par  les  irradiations.  0[)ération  et  décès. 

Onsi.nv.\TiON  XIl.  —  Lot.,  homme,  24  ans. 

Lncalisalion  :  Tuiiior  hy|iophyseos. 

Siimplàmes  jusqu’au  début  des  irradiuliiins  :  Au  début  de  mars  1923,  céphalées  deve¬ 
nant  de  plus  en  plus  intenses.  Rares  vomissements.  Amaurose.  Etal  du  malade,  fin 
mars  1023.  Sensibilité  du  créiie  ilaiis  la  région  tem[Hirale,  légère  rigidité  de  la  nu([ue. 
aedème  de  la  [uqiille  bilatéral  avec  hémorragies  et  exsudats.  V.  o.  d.  =  5  /G  ;  v.  o. 
=  1  /3.  Hémianiqisie  =  0.  Wassermann  négatif.  Le  cliché  du  crâne  est  normal. 
L'état  psychique  sans  modification.  Pojils  54  (en  avril  00-lüG).  En  avril  l’état  est  sans 
changement,  on  note  cependant  un  affaiblissement  des  réflexes  [latellaires  (on  n’arrixe 
pas  à  obtenir  le  réfh'xe  droit).  Eu  janvier  et  lévrier  1923,  ueuritis  atrophicans  n.  ii.  op- 
ticorum.  "V.  o.  d.  ;  reconnaît  les  grandcslcttrcs.  V.  o.  sin.;  reconnaît  les  mouvements  de 
la  main.  Le  cliché  décèle  un  élargissement  notable  de  la  selle  turcique  ;  les  apo|)hyses 
clinoïdes  [lostéricures  ont  disparu.  La  pupille  gauche  réagit  imperceptiblement  à  la 
tumière.  La  droite  est  normale. 

Cmirs  de  la  maladie  après  le  début  des  irrudiatiuris  :  En  janvier  1923,  irradiations  |iar 
les  rayons  de  Rœntgen  et  radium  [lar  la  voie  nasale  (à  Rerliii).  L’acuité  visuelle  du 
côté  droit  s’est  améliorée  et  les  défauts  du  chanqi  visuel  étaient  moins  notables.  Le 
malade  se  sentait  bien  ;  les  cé,|dialées  ont  disparu.  A  comimuicé  à  travailler.  En  février 
nouvelle  ap|dication  des  rayons  X  et  du  radium  (10  heures).  La  vue  s’est  considérable¬ 
ment  améliorée.  En  juin,  alïaiblissement  de  l’acuité  visuelle.  Voit  comme  à  travers  un 
nuage  (mieux  du  côté  droit).  Eu  juillet  la  pupille  gauche  ne  réagit  [las  du  tout  à  la 
lumière.  La  droite  réagit.  Atro[ihie  n.  n.  optieorum.  V.  o.  d.  =  1  /5.  v.  o.  sin.  =  0. 

Effets  Ihérapcutiqucs  des  irradiations  ■.  Après  les  irradiations  par  rayons  X  et  radium, 
amélioration  considérable.  Les  céphalées  ont  disparu.  Le  malade  éfirouve  une  sensation 
(le  bien-être.  La  vue  s’est  au  début  améliorée.  Ensuite  cependant  atrophie  des  n.  n.  ojil . 
La  durée  de,  la  maladie  jusqu’au  début  des  irradiations,  10  mois.  \  été  (diservé  après 
les  irradiations  pendant  7  mois. 

Ousniiv.X'i'iON  Xlll.  —  Gold.,  femme,  24  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypopliyseos.  Syndrome  l'oix. 

Hijmptômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  Eu  juin  1921,  engourdissement  subit  de 
la  langue  ;  en  octobre  [itose  subite  de  la  païqiière  gauche  ;  céiihalée,  diplopie  pendant  la 
vue  à  gauche,  l’arestlu'isies  dans  la  joue  gauche.  Eu  février  1922, affaiblissement  de  la 
vue  (œil  gauche).  Céphalées  et  vomissements,  l'ourmillemeiit  [lénible  dans  la  moitié 
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gauche  du  visage  ;  sensation  de  corps  étranger  dans  la  narine  gauche.  Etat  en  avril  1922  : 
Affaiblissement  de  la  branchcinférieurc  du  facial  droit. Le  fondd’œil  est  normal.- V.  o. 
d.  =  5  /6  ;  V.  O.  sin.  =  1  /20.  Diplopie  pendant  la  vue  à  gauche  et  en  haut.  Parésie  do 
mm.  recti  interni  et  externi  sin.  Exophtalmie  bilatérale.  La  sensibilité  est  affaiblie  sur 
la  joue  gauche  et  la  moitié  gauche  du  front.  Affaiblissement  des  masticateurs  gauches. 
Abolition  du  réflexe  cornéen  gauche  ;  affaiblissement  du  réflexe  pharyngien  gauche.  Lo 
cliché  du  crâne  est  normal. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradialions  :  Irradiations  (pas  systématiques) 
par  lesrayons.  X  à  partir  de  mai  1922.  En  août  1922,  keratitisneuruparalytica  sin.  Amau- 
rosis  sin.  Hemianopsia  temporalis  dextra.  Atrophie  partielle  des  nerfs  optiques.  Les 
céphalées  ont  cédé  pour  un  laps  de  temps  court.  La  malade  déglutit  difficilement  des 
mets  à  consistance  dure.  Depuis  G  mois,  les  règles  sont  interrompues. Somnolence,  vo¬ 
missements.  A  la  lin  de  1922  (après  2sérios  d’irradiations)se  sent  mieux  subjectivenieni . 
-N’a  pas  vomi.  Les  céphalées  ont  disparu.  Enmars  1923, œdème  delà  papille  passant  à 
l’atrophie.  L’acuité  visuelle  est  nettement  diminuée.  V.  o.  sin.,  à  peine  les  doigts  à  une 
distance  d’un  1  /2  mètre.  V.  o.  d.  =  5  /8.  Vision  double  dans  les  quadrants  supérieurs.  La 
malade  est  tou,jours  couchée,  apathique,  répond  à  contre-cœur.  La  déglutition  est  diffi¬ 
cile.  En  mai,  se  souille.  Céphalées  intenses.  Pouls  7G.  Maigrit.  Du  côté  droit,  atrophie 
du  nerf  optique,  après  œdème  de  la  papille.  Exophtalmie  énorme  de  l’œil  gauche  (à 
droite  dans  un  degré  moindre).  Los  mouvements  du  globe  oculaire  gauche  sont  très 
limités  dans  les  directions  latérales  ;  en  haut  et  en  bas,  abolis.  Le  mouvement  du  glol»' 
oculaire  droit  est  conservé  à  l’extérieur  ;  à  l’intérieur,  ilne  gagne  (juela  ligne  médiane  : 
en  haut  le  mouvement  est  aboli;  en  bas  il  est  très  limité.  Ptosis  oc.  id.riusque.  Affai¬ 
blissement  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  gauche  du  visage  et  de  la  langue.  La  déglu¬ 
tition  est  difficile.  Irradiations,  En  juin  est  apathique,  somnolente,  céphalées  intenses. 
Signe  de  llabinski  à  gauche.  Parésie  de  la  branche  inférieure  du  facial  gauche.  En  juillet, 
somnolence  ;  sc  souille,  ne  parle  presque  plus.  Décès  vers  la  mi-août. 

Effet  thérapeutique  des  irradiations  :  L’irradiation  n’a  pas  eu  d’influence  favorable 
sur  le  cours  de  la  maladie.  Parfois  cependant,  de  façon  transitoire,  amélioration  sub- 
jectivc, les cé|)halées  disparaissent  pour  un  laps  de  t(^mpscourt.  La  durée  de  la  mala¬ 
die  jusqu’aux  irradiations,  11  mois  ;  observation  après  les  irradiations,  17  mois. 

Obsuiivation  Xn'.-  Sier.,  femme,  21  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypophyseos. 

Symptômes  jusqu'au  début  des  irradiations  :  D('puis  octobre  i921  a  commencé  à 
engraisser  subitement.  Pas  réglée  j\isqu’à  20  ans.  A  cette  épmpie,  menstruation  pour 
la  prendère  fois.  Après  G  semaines,  de>ixièmeset  dernières  règles.  Dei)uis  octobre  1922, 
céphalées  dans  la  tempe  et  le  globe  oculaire  droits.  Vertiges.  Au  bout  (ie8  jours,  amau¬ 
rose  de  l’œil  droit.  Etat  do  la  malade  en  octobre  1922  :  [loils  très  rares  sous  les  ais¬ 
selles  et  sur  le  pubis.  La  peau  est  pâle,  œdématiée.  Le  pouls  80.  Xeuroretinitis  dextra. 
Hypoplasia  uteri  et  ovariorum.  Pas  il’hémianopsie.  Lapupilie  droite  ne  réagit  pas  à  la 
lumière  ;  la  pupille  gauche  réagit.  Vertiges,  vomissements.  Le  cliché  ne  décèh^  pas  de 
modifications  dans  la  selle  turcique. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradiations  :  Depuis  le  début  de  décembre  1922, 
irradiations  par  les  rayons  X.  Les  vomissements  ont  cédé  vite.  Les  céphalées  sont  deve¬ 
nues  plus  rares  et  moins  intenses.  En  janvier  1923,  atrophie,  du  nerf  optique  droit. 
Hémianopsia  temporalis  in  oc.  sin.  En  février,  le  même  tableau  ophtalmoscopique  (la 
papille  gauche  n’est  pas  modillée). 

Effet  thérapeutique  des  irradiations  :  Après  l’irradiation  par  les  rayons  X,  les  vomisse¬ 
ments  ont  cédé  vite  ;  les  céphalées  sont  devenues  moins  intenses.  Pas  <i’amélioration 
du  fond  des  yeux.  Durée  de,  la  maladie  jusqu’aux  irradialions,  14  mois.  Observation 
après  les  irradial  ions,  3  mois. 

Observation  XV.  ^ —  l'og.,  femme,  14  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypophyseos. 

Symptômes  jusqu'au  début  des  irradiations  :  Depuisfévrier  1922, céphalées  avec  vomis- 
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‘iemcnt.s.  Dnrnièrpmonl  les  c.iisfs  sont  devenues  plus  fréquentes.  En  décembre  1922,  perte 
subiUî  de  vue  de  l'œil  droit  (ne  distingue  que  la  lumière).  En  môme  temps  affaiblisse¬ 
ment  de  la  vue  de  l’œil  et  du  nerf  facial  à  gauche.  Premières  règles  à  13  ans,  les  suivantes 
au  bout  de  10  mois.  Etat  de  la  malade  en  février  1923  :  Strabismus  convergens  dexter. 
Les  papilles  sont  pèles,  les- vaisseaux  étroits.  Hétrécissement  notabh'  du  cbamp  visuel. 
La  réaction  à  la  lumière  à  gauche  abolie  ;  la  pupille  droite  réagit  faiblement.  Le  cliclié 
décèle  un  élargissement  notable  de  la  selle  turcique. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradiulions  :  Depuis  mars  1923,  irradialioiis 
par  les  rayons  X.  Au  bout  de  4  jou  rs  les  céphaléesont  disparu  et  ne  se  sont  pas  renouvelées. 
En  avril  le  fond  des  yeux  [iréscnle  la  même  image  qu’il  y  a  deux  mois.  V.  o.  d,  =  0  ; 
V.  O.  sin.  =  1  /l.  En  mai  l’acuité  visuelle  de  l’œil  gauche  a  baissé  (1  /6). 

Elfels  thérapeutiques  des  irradiations  :  Les  céphalées  ont  cédé  après  lesirradiations 
très  vile  (1  jours).  Le  fond  d’œil  ne  s’est  pas  modifié.  La  durée  do  la  maladie  Jiisqu’aux 
irradiations,  13  mois';  l’observation  après  l’irradiation,  3  mois. 

Onsr.iivATiON  XVI.  —  Hok.,  homme,  19  ans. 

I.iicalisalion  :  Tumor  hypophyseos. 

Eijmplômes  jusqu’au  début  des  irradiations  :  Depuis  novend)r  el921 ,  céphalées  avec 
vomissements.  Céphalées  extrêmeitumt  intenses  ;  crie  de  douleur.  Dernièrement,  légère 
exophtalmie  bilatérale.  Etat  du  malade  en  avril  1923  :  les  papilles  sont  rose  grisèlrc  ; 
les  contours  sont  effacés.  V.  o.  d.  =  5  /8.  V.  o.  sin.  =  5  /10-5  /8.Le  champ  visuelest  nota¬ 
blement  rétréci  des  deux  côtés  :  en  haut  (blanc  30»,  rouge  15»,  bleu  20».  Dr  Endelmann). 
Pas  de  signes  acromègaliques.  Le  cliché  décèle  l’élargissement  de  la  selle  turcique. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradiations  :  Depuis  mai  1923,  irradiations  [lar 
les  rayons  X.  Au  début  tie  juin  les  céphalées  ont  diminué  nettement.  Le  fond  d’œil  ne 
s’i'st  pas  modifié.  Eln  juillet  les  céphalées  et  les  vomissements  ont  disparu  totalement, 
sensation  de  bien-être.  Le  malade  lit.  Les  papilles  sont  pâles,  les  contours  un  peu  effacés, 
mais  se  rapprochent  de  la  normale.  Il  n’y  a  ni  hémorragies,  ni  exsudais.  La  réaction  ;i 
lu  lumière  est  conservée.  Au  mois  d’octobre  l’état  fut  le  môme. 

Eflets  Ihérapeuliques  des  irradialions  :  L’irradiation  a  eu  une  influence  très  favorable. 
Les  céphalées  et  les  vomissements  ont  cédé  complètement.  Bon  état  général.  Peu  de 
modifications  du  fond  de  l’œil.  La  durée  de  la  maladie  jusqu’aux  irradiations,  1  an  1  /2. 
Observation  après  les  irradiations,  5  mois. 

OusuiivATioN  XVII.  — ■  .Ion.,  homme,  19  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypophyseos  (retrosellaris). 

Symptômes  avant  le  début  des  irradiations -.Dopuia  avril  1923,  douleurs  detOteintenses 
avec  vomissements,  sans  discontinuer,  dans  la  région  pariétale  et  temporale.  En  mai 
également,  des  céphalées  atroces.  Diplopie.  Picotement  dans  les  membres  gauches. 

Etat  du  malade  en  juin  1923  :  œdème  de  la  papille  bilatéral  avec  beaucoup  d’ox.sudats. 
La  réaction  des  pupilles  ù  la  lumière  est  conservée,  plus  faible  à  gauche.  Le  cliché  décèle 
un  corps  étranger,  siégeant  en  arrière  de  la  selle  turcique.  La  réaction  de  Wassermann 
est  négative. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradialions:  Depuis  juin  1923,  irradiations  par 
les  rayons  llœntgen.  Après  la  première  irradiation,  les  céphalées  et  les  vomissements 
ont  disparu.  En  juillet  ni  les  vomissements,  ni  les  céphalées  n’ont  repris.  Le  malade  lit 
avec  l’œil  gauche.  La  diplopie  est  moins  intense.  Les  picotements  dans  les  membres 
gauches  ont  disparu. L’état  du  malade  est  bon.  Œdème  de  la  papille  bilatérale-  dans  l’œil 
gauche,  petite  hémorragie  â  proximité  de  la  papille.  Pouls  96.  En  août,  le  'malade  .se 
sent  très  bien.  Veut  reprendre  ses  occupations.  Acuité  visuelle  =  5  /6-5  /8,  Léger  œdème 
de  la  papille.  Les  céphalées  et  les  vomissements  ont  disparu  totalement.  Au  mois  d’oc¬ 
tobre,  l’état  est  bon.  Acuité  visuelle  =  5  /5-5  /6. 

Effets  thérapeutiques  des  irradiations  :  Amélioration  rapide  après  la  première  irra¬ 
diation.  Les  céphalées  et  les  vomissements  ont  disparu.  L’acuité  visuelle  a  augmenté 
Le  temps  de  la  durée  de  la  maladie  jusqu’aux  irradiations,  2  mois.  Observation  après 
les  irradiations,  5  mois. 


BADlOTllÊnAPlE  DES  TUMEURS  DU  CERVEAU 


37 


OnsF.nvATiON  XVIII. —  Mill.  femme,  33  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypophyscos. 

Symptômes  avant  le  début  des  irradiations  :  Depuis  6  ans  voit  moins  bien  de  i’œil  droit . 
I.a  vue  baissait  progressivement.  Depuis  2  ans  ne  voit  presque  rien  à  droite.  Depuis 
le  printemps  1923  la  vue  a  commencé  à  baisser  dans  l’œil  gauche.  Depuis  le  début  de 
juin,  crises  de  céphalées  dans  la  région  temporo-pariétale.  Vomissements.  N’est  plus 
réglée  depuis  15  ans.  Etat  de  la  malade  en  juin  1923  :  Système  pileux  mal  développé 
sous  les  aisselles  ;  bien  sur  le  pubis.  La  papille  droite  est  pâle.  V.  o.  d.  =  0  ;  V.  o.  sin.  = 
7  /10.  Cliché  du  crâne  :  on  ne  distingue  pas  du  tout  les  contours  de  la  selle  turcique. 
Céphalées  intenses  (d  vomissements.  Poiils  72. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradiations  :  Depuis  la  fin  de  juin  1923,  irra¬ 
diations  par  les  rayons  X.  Les  céphalées  sont  beaucoup  moins  intenses  et  de  moindre 
durée.  Les  vomissements  ont  cédé.  Objectivement,  l’état  n’est  pas  modifié.  V.  o.  d.  = 
0  ;  V.  o.  sin.  =  1  /12.  En  août,  l’état  de  la  malade  est  sans  aucun  changement.  En  octo¬ 
bre,  une  aggravation. 

Effets  thérapeutiques  des  irradiations  :  Après  application  des  irradiations,  les  cépha¬ 
lées  et  les  vomissements  ont  disparu.  Plus  tard,  aggravation.  Durée  de  la  maladie  jus¬ 
qu’aux  irradiations,  6  ans.  Observation  après  les  irradiations,  4  mois. 

Observation  XIX. — •  Rotst.,  femme,  11  ans. 

Localisation  :  Tumor  hypophyscos.  Dystrophia  adiposogenitalis. 

Symptômes  fusqu’au  début  des  irradiations  :  Depuis  avril  1923, céphalées  de  plus  en  plus 
fréquentes  avec  vomissements.  Au  mois  de  mai,  perte  de  connaissance  sans  convulsions. 
En  juin,  syncopes  et  convulsions.  En  même  temps  la  vue  a  commencé  à  baisser,  de 
sorte  que  la  malade  voit  à  peine.  Strabisme.  Etat  de  la  malade  en  juin  1923  :  obésité 
générale.  La  peau  est  douloureuse.  Pas  do  poils  sous  les  aisselles,  mais  par  contre 
hypertrichosc  sur  le  pubis.  Infantilisme  des  organes  génitaux  externes.  Utérus  nor¬ 
mal.  Nez  large,  lèvres  épaisses.  Visage  rond  comme  une.  lune.  La  peau  est  jaune,  de 
nuance  parcheminée.  Les  pupilles  réagissent  lentement.  Œdème  de  la  papille  ;  les  vais¬ 
seaux  sont  nettement  incurvés  ;  à  gaucho  petits  hématomes.  V.  o.  d.  =  0.  V.  o.  sin.: 
voit  la  main  à  Une  distance  de  10  centim.  Le  cliché  du  crâne  décèle  la  destruction  de 
la  selle  turcique.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  faible.  Apathie  marquée.  L’examen  du 
sang  no  décèle  rien  de  patliologique. 

Cours  de  la  maladie  après  le  début  des  irradiations  :  Depuis  la  lin  de  juin  1923,  irra¬ 
diations  par  les  rayons  X.  Après  3  irradiations  (répétées  quotidiennement),  crise  de 
convulsions  généralisées  avec  perte  de  connaissance.  (Après  la  crise,  vomissements.) 
Pouls  56,  irrégulier.  Au  délmt  de  juillet  céphalées  intenses  et  vomissements.  Un  peu 
plus  tard  les  céphalées  sont  devenues  moins  intenses,  la  malade  se  sent  plus  alerte, 
Amaurosis  compléta.  La  papille  gauche  est  très  œdématiée,  la  droite  est  pâle.  Pouls  66. 

Effets  thérapeutiques  des  irradiations  :  Après  les  irradiations  les  céphalées  sont  moins 
intenses.  Au  point  de  vue  objectif,  pas  d’amélioration.  Durée  de  la  maladie  jusqu’aux 
irradiations,  2  mois  ;  observation  après  les  irradiations,  3  semaines. 

OBSnnv.ATiON  XX.  —  Zylb.,  femme,  35  ans. 

Localisation.  Tumor  liypophyseos. 

Symptômes  fusqu’au  début  des  irradiations  —  Depuis  avril  1923,  céphalées,  au  début 
transitoires,  depuis  un  mois  beaucoup  plus  intenses,  durant  des  journées  entières  et 
apparaissant  la  nuit.  Depuis  janvier  voit  comme  à  travers  un  brouillard.  Depuis  le 
déliut  de  juillet,  la  vue  baisse  progressivement.  Amaurose  pre.squc  totale  de  i’œil  gau¬ 
che.  Polydijisie  marquée.  Elut  du  malade  dans  la  deuxième  moitié  de  juillet  1923  : 
fond  d’œil  sans  troubles  marqués.  V.  o.  d. ,  distingue  les  objets  à  une  distance  de  1  /2  m. 
V.  0.  sin., distingue  la  lumière,  ne  voit  pas  les  objets.  Hémianopsie  de  l’œil  droit  (hémia- 
nopsia  temporulis).  Réaction  pupillaire  à  lalumière  minime  â gauche,  un  peu  meilleure 
à  droite.  Etat  iisychique  normal.  Pas  de  symptômes  d’acromégalie,  ni  de  distrophie. 
Louis  90.  Traces  de  sucre  dans  l’urine  (au  début  de  seiitembre  ;  ensuite  le  sucre  a  dis- 
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Cours  de  lu  maladie  après  le  débat  des  irradiations  :  Depuis  le  27  juillet  on  a  commencé 
à  appliquer  les  rayons  X.  I.e  Imulcmain  encore,  céphalées  intenseset  vomissements.  Au 
i)oiit  (le  4  jours  après  la  première  irradiation,  amélioration  notable  ;  les  céphalées  ont 
disparu.  Depuis  ce  temps  n’a  plus  eu  de  céphalées. N’a  pas  vomi.  La  vue  au  début  sem¬ 
ble  s’améliorer,  mais  au  bout  d’une  semaine  après  les  premières  irradiations, baisse  de 
nouveau.  Au  début  de  se[»tembre  v.  o.  d.  ,  distingue  d’une  façon  imprécise  les  objets 
à  une  distance  d’un  m.V.  o.  sin., distingue  les  mouvements  des  objets  à  une  distanced(( 
5,  10  cm.  Pond  d’aal  normal.  Hétrécissement  frontal  du  champ  visuel  à  droite  (5“  pour 
lu  couleur  blanche  et  roug((  ;  0"  pour  les  autres  couleurs). 

Effets  thèrupeuliques  des  irradiations  :  Amélioration  rapide  au  point  de  vue  subjectif 
après  les  premières  irradiations.  Les  céphalées  intenses  ont  disparu.  De  temps  en  temps, 
légers  maux  de  tfd.e.  l’as  de,  modifications  de  la  vue.  Durée  de  la  maladie  jusqu’au  début 
■d(‘s  irradiations,  i  mois.  (Observation  après  les  irradiations,  1  m.  1  /2. 

Si  nous  coiisiciéions  les  diOcic.nls  groii[)es  préciieis,  il  faudra  nous  arr(j- 
Uu  d’abord  sur  les  fuu'curs  de  la  tut  elle.  L’elïet  des  irradiat  ions  a  ()L(i 
jusLenx'nl,  ici,  dans  (luebiuos  cas,  très  favorable'.  Deiîjà  dans  le  Isf  cas  qui 
concernail.  une  j(!une  fille  al  feinte  de  tumeur  des  vertèbres  dorsales  et  de 
parapb'gie  totale,  l’élat  d(!  la  malade  était  si  grave,  que  tout  essai  de 
traitisment  s<îmLlait  jfarfail ejn(;nt  inutile.  Cependant  l’extirpation  (pas 
totale)  des  masses  sarcomaleuses  et  l’irradiation  ultérieure  ont  été  suivies 
d’uiK!  amélioration  rapide  et  de  guérison  (pas  de  récidive  dans  l’espace  de 
5  ans).  L((  cas  III  concernant  un  homm(ide48ans  estencoreplus  dénions- 
Iratif  :  c,(!  maladif  soulïrait  d’une  tumeur  primaire  se  dciveloppani  dans  le 
bassin,  dans  l’os  coxal.Les  firemiers  symptômes  médullaires  sont  surviinus 
seuburuint  au  bout  dc!  .ô  ans.  En  quelques  mois  s’estdéroulé  bfiabkfaii  d’uno 
parapb'fgie  totale  av(îc  aiufsthéfsie,  troubles  sphinctériens,  œdèmes  des 
membnfs  inférieurs  et  des  organes  génitaux.  L’élat  du  malade  et  ait  si 
grave  et  si  ffitoyâble,  qm;  la  plupart  desim'fdecins  réunis  à  une  consultation 
ont  estimé  um;  interveudion  c.biriigicabf  inutile  à  cause  de  la  lumeur  pri¬ 
maire  du  bassin.  Cepcindant  l’opinion  contraire  a  pr('ivalu,etron  a  iirocédé 
à  une  intffrvention  chirurgicale.  On  a  fait  l’ablation  des  arcs  veitébraux 
'rognés  j)ar  bfs  masses  sarcomatffuscs  et  do  la  masse  sarcomat(fUs<f  elle- 
même  rcicouvrant  la  dure-mère.  Deux  semaines  après  l’opération,  on  a 
recourfi  à  une  série  d’irradiations.  Un  mois  après  l’opération  et  2  semaines 
après  l(!s  premières  irradiations  des  (;bauch(;s  des  mouvements,  au  début 
à  peinepcjrceptibles,  ont  été  constatées.  Ces  mou  v’cnKiiitsdovenaientdcf  plus 
en  plus  amples,  et  9  mois  après  l’opération,  le  malade  marchait  seul  et 
reprenait  son  ancien  poste.  On  poursuit  chez  ce  malade  les  irradiations 
jusqu’à  l’heure  a  ctuelle,  en  les  appliquant  sur  la  région  du  chami)  opératoire 
(ît  sur  la  région  correspondant  à  la  tumeur  primitive. 

Dans  le  11®  cas, l’effet  de  l’opération  et  derirradiati(.n  ultérieure  n’était 
pas  si  favorable.  L’(fxamen  a  décelé  que  la  tumeur  (angiosarcome)  a 
prio  son  origine  dans  hfs  méninges  molles  des  s(!gments  inférieurs  de  la 
moelle,  a  (invahi  successivement  les  vertèbrifs,  qu’(!lle  a  rongées  partielle¬ 
ment,  produisant  lav  mssure  des  XI®  et  XII®  vcutèbif's  dorsales  (mu/um 
Polli  sarcoinaiosum,  Raymond-Al.iuier). 

Lc,s  masses  sarcomateuses  ont  réussi  entre  temps  à  détériorer  presque 


RADIOTIIÉHAPIE  DES  TUMEURS  DU  CERVEAU 


Lotaleineni  le  tissu  nerveux  du  cône  et  de  la  queue  de  eheval,  c’est  pour- 
quoiies  fonctions  disparues  n’ont  pu  ressusciter.  Mais  ce  quiest  important, 
c’est  que  9  ans  se  sont  écoulés  depuis  ce  temps  et  il  n’y  a  pas  eu  de  récidive. 
Le  malade,  quoique  alité,  peut  travailler. 

Ij’efîet  thérapeutique  des  irradiations  a  été  moins  net  dans  le  cas  IV, 
concernant  une  tumeur  non  opérée  de  la  moelle.  Une  amélicration  des 
mouvements  a  eu  lieu  3  mois  après  le  début  des  irradiations. 

Cette  statistique  a  une  importance  très  grande  encore  à  ce  peint  de 
vue,  que  dans  3  cas  (NN.  I,  II  et  III)  on  a  pu  établir  la  nature  de  la  tu¬ 
meur  (sarcome). 

On  pourrait  se  poser,  en  présence  du  cas  précédent,  la  question  s’il  ne 
faut  pas  attribuer  l’effet  favorable  uniquement  à  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  ?  La  radiothérapie  a-t-elle  joué  ici  un  rôle  aussi  cardinal  ? 

En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  de  la  colonne  vertébrale,  le  traitement 
chirurgical  (sans  irradiations  consécutives)  a  été  institué  dans  toutes 
les  variétés  de  tes  tumeurs,  bénignes  comme  malignes.  Le  résultatpost- 
opératoire  dépendait  en  grande  mesure  de  la  variété  de  la  tumeur.  Dans 
les  cancers  de  la  colonne  vertébral,  (Danger,  Putnam-Elliot,  Kuttner, 
Porges,  Fischer),  la  mort  était  presque  toujours  de  règle  et  une  améliora¬ 
tion  passagère  ne  s’observait  que  très  rarement  (Kuttner,  Foerster). 
On  note  des  résultats  meilleurs  dans  les  sarcomes  vertébraux.  Dans  le  cas 
de  Kümmel,  on  a  fait  l’ablation  de  la  moitié  gauche  du  sacrum,  rongé  par 
le  sarcome.  Une  amélioration  a  eu  lieu,  mais  au  boni,  de  quelque  temps  on  a 
noté  une  métastase  des  II-V  vertèbres  dorsales.  On  a  répété  l’opération, 
et  le  malade  a  guéri.  Dans  le  cas  d’Oppenheim,  on  a  opéré  un  sarcome  des 
vertèbres  cervicales, quiavaitenvahi  lecanal,avecissuefavorable(guérison 
et  pas  de  récidive  depuis  9  ans).  Dans  le  cas  d(î  Thorburn-Gardner  on  a  fait 
l’ablation  d’un  sarcome  de  la  II®  vertèbre  cervicale.  Le  malade  a  vécu  seule¬ 
ment  pendant  2  mois.  Dans  le  cas  de  Calley  (sarcome  des  V-VI  vertèbres 
dorsales),  on  a  constaté  une  amélioration  notable  postopératoire.  Dans  le 
cas  de  Puttnam-Elliot  concernant  un  sarcome  du  sacrum  avec  envahisse¬ 
ment  de  la  dure-mère,  on  a  fait  l’ablation  de  la  tumeur  et  pendant  5  ans 
on  n’a  pas  observé  de  récidive. 

Ces  cas  sont  cependant  des  exceptions.  En  général  on  constatait  ,  après 
l’opération,  à  peine  une  amélioration  transitoire  et  les  malades  décédaient 
(Saenger,  Stertz,  Gerster,  Sonnenburg,  et  d’aut-ris),  ou  bien  l’intervention 
chirurgicale  ne  donnait  même  pas  lieu  à  une  modification  passagère  des 
symptômes,  et  la  moi  t  suivait  rapidement. 

En  1910,  j’ai  observé  dans  mon  service  un  cas  caractéristique  de  lumeur 
vertébrale.  Dans  ce  cas,  décrit  par  Rotstadt,on  a  eu  recours  exclusivement 
à  la  méthode  chirurgie, ale,  sans  irradiations  consécutives.  On  a  constaté 
'•liez  le  malade  une  tumeur  sarcomateuse  dans  le  domaine  des  VII-VIII 
Vertèbres  dorsales,  ayant  érodé  les  troncs  intervertébraux  jusqu'au  canal 
rachidien.  Après  l’intervenlion  chirurgicale,  une  amélicration  a  eu  lieu  ;  les 
'louleurs  ont  disparu,  la  force  musculaire  des  membres  a  augmenté.  Cette 
amélioration  n’a  duré  cependant,  qu’un  laps  de  temps  bien  court,  car  au 
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bout  d’un  mois  les  douleurs  sont  revenues,  et  au  bout  de  2  mois  les  mem¬ 
bres  inférieurs  se  sont  affaiblis.  Deuxième  opération  (8  mois  1  /2  après  la 
première),  suivie  de  nouveau  d’amélioration  transitoire,  à  laquelle  succéda 
brusquement  une  aggravation  de  l’état  du  malade  et  la  mort. 

Il  faut  mentionner  une  autre  variété  de  tumeurs  de  la  colonne  vertébrale 
opérées  et  pas  irradiées  ultérieurement,  comme  par  exemple  le  chondrome 
vertébral  (Pick,  Stertz,  Oppcnhcim),  le  myélome (Walton-Paul,  Thomas), 
le  kyste  hydatique  (Wilson),  les  ostéomas  (Bussen,  Biclschowsky,  Israël, 
Krauso,  Caselli),  dans  lesquels  l’eflet  thérapeutique  se  bornait  à  ijcine  à 
une  amélioration. 

Les  cas  cités  prouvent  de  façon  évidente,  que  malgré  l’existence  de 
tumeurs  vertébrales,  dans  lesquelles  le  traitement  chirurgical  exclusif 
donne  un  effet  thérapeutique  favorable,  il  faut  les  considérer  comme  des 
exceptions  ;  dans  toute  la  littérature  on  trouve  à  peine  quelques  observa¬ 
tions. 

D’autant  plus  s’impose  à  notre  attention  le  fait,  que  dans  ncs  3  cas 
personnels,  concernant  des  sarcomes  déjà  colonne  vertébrale  et  de  la  moelle, 
nousavons  obtcnudcsrésultats  favorables,  après  application  delà  méthode 
combinée,  c’est-à-dire  l’opération  avec  irradiations  ultérieures.  Je  consi¬ 
dère,  d’accord  avec  le  Dr.  Sawicki,  cette  méthode  comme  la  plus  rationnelle 
dans  le  traitement  des  tumeurs  malignes  de  la  colonne  vertébrale  avec 
envahissement  de  la  moelle  ou,  inversement,  des  tumeurs  de  lamoclle  avec 
envahissement  de  la  colonne  vertébrale. 


(yl  suivre.) 


SUR  UN  CAS  D’HÉMIPARÉSIE  ET  D’HÉMI¬ 
CHORÉE  AVEC  LÉSION  DU  NOYAU  CAUDÉ 


A.  AUSTREGESILO  O,  GALLOTTI 

Professeur  Chef  du  laboratoire' 

de  la  Clinique  Neurologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Rio  de  Janeiro  (Brésil). 

De  très  récentes  études  oni,  démontré  l’imporlancc  des  noyaux  de  la 
base  du  cerveau  dans  certains  syndromes  nerveux  tout  à  fait  obscurs. 

Les  démonstrations  anatomo-cliniques  de  S.  A.  K.  Wilson,  Ramsay 
Hunt,  Klcist,  Souques,  Lhermitle,  Vogt  et  Hall  ont  appelé  l’attention 
sur  la  pathologie  de  cette  région. 

La  multiplicité  de  fails  cliniques  de  la  pathologie  du  corps  strié  prouve 
la  nécessité  des  documentations  pour  ct^  cha])i1re  presque  nouveau  de  la 
neurologie. 

La  division  du  corps  strié  en  pallidum  et  sivialum,  de  G.  Vogt,  établi! 
les  rapports  anatomo-physiologiques  cnl  re  bi  noyau  caudé  et  le  putamen, 
lesquels  sont  plus  étroits  qu’il  ne  semblait  à  première  vue. 

Le  cas  que  nous  avons  obscu'vé  dans  notre  service  clinique  est  inté¬ 
ressant  parc(!  que  les  lésions  anatomiquevs  se  limitaient,  au  noyau  caudé. 

La  malade  présentait  une  bémi-cboré<ï  droit (>  avec  parésie  du  côté 
gauche. 

Voici  l’observat  ion  résumée  : 

C.  C.  da  S.,  30  ans,  Brésilienne.  I-e  père  est  mort  d’une  cardiopathie  et  la  mère  de 
variole.  Elle  a  eu  un  frère  mort  de  tiiherculose  ]iulmonaire.  Deux  neveux  sont  mort.s 
aliénés.  Elle  a  eu  la  rougeole  et  la  variole  é  l’ûge  de  huit  ans.  Jamais  elle  n’a  eu  d’avor¬ 
tements  ;  elle  buvait  de  l’cau-de-vie.  Une  fois, elle  a  voulu  se  suicider  en  avalant  une 
grande  quantité  de  sulfate  de  magnésie. 

En  février  1918,  s’installa  la  maladie,  parce  qu’elle  avait  été  abandonnée  par 
son  amant  (sic).  Quand  elle  voulait  parler,  sa  bouche  se  tordait  et  elle  ne  pouvait  dire 
un  mot,  et  en  mémo  temps  elle  si;  mordait  la  langue.  Elle  ne  pouvait  pas  prendre  fes 
objets  parce  qu’ils  tombaient  avec  facilité  de  su  main  gauche,  il  était  nécessaire  de 
l’aider  de  l’autre  main;  cependant  elle,  pouvait  encore  marcher. Un  mois  et  demi  après, 
ayani  fait  une  grande  promenade  à  pied,  elle  se  sentit  très  faible  ctellc  n’apu  retour¬ 
ner  à  sa  maison  qii’aidéi'  par  um^  personne. 

Au  moment  où  elle  fut  examinée,  la  malade  présentait  une  parésie  des  membres 
gauches,  une  déviation  faciale  du  côté  droit  et  des  mouvements  choréiques  de  ce  côté 
droit. 

Elie  ne  pouvait  jias  rester  debout,  parce  qu’elle  oscillait  ettombail.  Avec  l’aide  d’une 
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infirmière,  lu  malade  pouvait  à  peine  marcher,  en  traînant  le  membre  inférieur  gauche. 

La  parésie  était  beaucoup  plus  prononcée  au  bras  qu’à  la  jambe. 

Ce  qu’il  y  avait  d’intéressant  était  l’hémi-chorée  croisée,  qu’on  constatait  chez  celte 
malade,  laquelle  était  plus  accentuée  au  bras.  L'état  mental  de  la  patiente  ne  nous 
a  pas  permis  de  vérifier  la  sensibilité,  mais  au  cours  de  scs  exami-ns  répétés  elle 
nous  a  paru  normale. 

Le  réflexe  plantaire  gauche  était  vif  ;  le  droit  présent.  Le  signe  de  Babinski  était 
absent  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  rotuliens  se  trouvaient  plus  vifs  du  côté  gauche.  Le  signe  d’Argyll-Bo- 
bertson  était  négatif. 


Micropliotograiiliie  du  iiovaii  droit  caiidé;  on  voit  les  foyers  de  raniollissemciit  et  les  eaidllaires 
de  néo-formation. 


La  ponction  lombaire  a  démontré  la  l”  phase  île  la  réaction  de  Nonne- Apelt  posi¬ 
tive  (faible)  ;  le  Wassermann  négatif  ;  rares  lymphocytes.  L’examen  résumé  des  urine- 
a  montré  :  densité,  1014,  réaction  ;  acide,  7  gr.  de  chlorures  0/00  ;  traces  légères 
d’albumine,  etc. 

11  a  été  essayé  le  traitement  spécifique  malgré  la  presque  absence  des  réactions  syphi¬ 
litiques  dans  le  liquor. 

Les  mouvements  choréoïdes  ont  diminué,  mais  l’état  général  s’aggrava  et  la  maladi' 
a  entré  en  état  de  coma  et  elle  est  morte  le  30  avril  de  la  môme  année. 

L’autopsie  a  été  faite  au  môme  jour  et  elle  nous  a  montré  : 

.\  l’inspection  externe,  l’encéphale  n’a  présenté  rien  d’anormal. 

.Nous  avons  pratiqué  lu  coupe  de  h'Iechsig  dans  les  deux  hémisphères  cérébraux  i-t 
nous  avons  constaté  dans  la  tête  du  noyau  caudé  un  grand  foyer  de  ramollissem'eut  de 
forme  irrégulière.  La  surface  de  section  du  ramollissement  occupait  à  peu  prèsla  moitié 
delà  tôle  du  noyau  caudé  droit,  comme  on  peut  vérifier  sur  la  microphotogra)diie  ci- 
Bessus. 
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L’oxamon  microscopiiiiii-!  a  iiioiil.i-à  diuis  Ins  puiiils  ramollis  la  rarofaclion  prpsquo 
oompliito  ilu  tissu  iicrvoux  cl  iiii(\  grande  quantité  de  capillaires  de  néo-formation.  La 
capsule  interne  cl  les  autres  parties  du  ecrveau  no  présentaient  pas  do  lésions. 

En  résujiié,  cei  l  e  jnalade  a  <'.u  nno  parésie  gauclie  sans  signe  de  Babinski 
(ct  avec  d(is  ïnouV('jnents  clnnauques  du  eôlé  drnil,  antid'inent  dit  inn^ 
licjniparcsie  ernisée  exi,ra-])yrajnidale  avee  desmouvemcniselioréoïdes.  La 
])hysiologi(^  patlinlogiqucî  du  eorp.s  strié,  f£uniqu(^  eneoiaî  obscure,  paraîl 
indiquer  qu’il  a  jiour  l'onclion  d(!  présider  les  mouvcmenls  automatiques 
(d,  associés,  eommme  on  le  déduit  des  éludes  de  Ramsay,  Ilunl,  S.  A.  K. 
Wilson,  Souques,  <d,c.,  sur  le  système  moteur  extra-pyramidal. 

I.es  mouV(!ments  choréonbîs  dee  cette  malade,  d’accord  avec  les  idées 
d’.Anton,  devaient  être  dépendants  des  lésions  du  système  extra-pyra¬ 
midal,  par  suppression  de  l’inliibit  ion  qu’exerce  ce  système.  Selon  Kleist , 
1(1  .striatum  est  lécept  eur  et  le  pallidum  est  la  jiartie  motrice.  Ouaint  la 
lésion  ])ürl-e  sur  le  st  riatum  (noyau  caudé  plus  putamen),  surviennent 
les  mouvements  désordonnés  ;  quand  la  lésion  porte  sur  pallidum  (glo- 
bulus  pallidus),  survient,  l’iiyperlonie. 

('.liez  notre  malade,  les  mouvejnents  choréiques  c.reisés  ont  été  bien 
marqués.  L’int.erprétation  n’est,  pas  facile.  Peut-être  que  les  mouvements 
choréiques  ou  plut()t  choréoïdes  étaient-ils  généralisés,  et  à  cause  del’hi;- 
miparésie  des  membres  opjiosés,  ils  in'  pouvaient  pas  être  bien  eonstat^'s 
à  gauche.  Les  ét  udes  et  observations  de  tl.  Vogt,  Lhermilte,  etCornil  et, 
Itall  ont  démontré  la  pnjsque  indépendance  des  sympt(“)mos  du  stria- 
lujn  et  de  ceux  du  iiallidum.  Notre  observation  ne  s’ajuste  pas  aux  cas 
publiés  dont  nous  avons  connaissance. 
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SIGNES  ÉLECTRIQUES  DE  PERTURBATION 
DE  LA  VOIE  PYRAMIDALE 


VINCENZO  NEW 

(de  Bologne) 

{Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  1  juin  1923.) 

Jusqu’ici,  l’excitaJon  électrique  a  été  presque  exclusivement  appliquée 
à  l’étude  du  système  nerveux  périphérique  et  à  celui  de  quelques  dystro¬ 
phies  musculaires. 

Quant  aux  lésions  centrales,  on  s’est  borné  à  l’étud*;  des  réactions  par 
excitants  mé.,aniqucs,  comme  le  frottement  de  la  peau  ou  la  percussion 
des  tendons.  Cela  peut-être  en  hommage  au  principe  que  l’excitabilité 
électrique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  dans  les  paralysies  cérébrahs 
reste  le  plus  souvent  tout  à  fait  inaltérée,  tant  sous  le  rapport  quantitatif 
que  sous  le  rapport  qualitatif.  Ccl  te  règle  n’est  pas  rigoureusement  appli¬ 
cable  dans  chaque  cas  particulier. 

Un  léger  degré  d’hypeiYXcitabilité  peut  se  trouver  a  jscz  fréquem¬ 
ment  dans  les  paralysies  cérébrales  récentes,  et  une  simple  hypocxcita- 
bilité  peut  se  rencontrer  dans  les  cas  d’hémiplégie  ancienne  et  spéciale¬ 
ment  dans  des  cas  d’hémiplégie  infantile. 

A  part  CCS  légères  oscillations  quantitatives  d’excitabilité  électrique, 
il  reste  cependant,  toujours  vrai  que  les  lésions  du  premier  neurone  moteur 
ne  t  roublent.  pas  les  lois  de  contraction  électrique  des  muscles  et.  des  nerfs. 

Je  désire  appeler  votre  attention  sur  un  ensemble  de  réactions  qui  se 
manifestent  quand  l’excitation  électrique,  au  lieu  d’être  localisée  è  un 
seul  nerf  ou  !x  un  seul  muscle,  selon  la  méthode  cla.-isique  traverse  un 
membre  dans  toute  sa  longueur.  Dans  des-  conditions  déterminées  que 
j’exposerai  plus  loin,  nous  ne  tardons  pas  à  nous  apercevoir  que,  dans 
la  plupart  des  cas,  les  réactions  que  l’on  obtient  du  côté  sain  et  du  côté 
paralysé  sont  tout  à  fait  différentes,  au  point  do  conslitucr  aulard  de 
signes  do  perturbation  du  faisceau  pyramidal. 

La  plupart  de  ces  signes  sont  déjà  connus  en  sémiologie  ;  mais  l’exci- 
lation  électrique,  grâce  à  son  électivilé  et  à  sa  puissance ’de  diffusion, 
en  dévoile  d’aulrcs  que  la  simjile  excitai  ion  mécanique  ne  réussit  pas  à 
mettre  en  lumière. 
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Cela  étant  pesé,  voici  le  modo  d’examen  que  j’ai  imaginé  pour  l’étude 
de  ces  réactions.  Après  avoir  appliqué  une  large  électrode  sur  le  dos,  et 
plongé  les  mains  en  pronation  ou  les  pieds  dans  un  bassin  d’eau  tiède  en 
contact  avec  l’autre  électrode  qui  occupe  une  position  distale  et  médiane 
par  rapport  aux  extrémités  des  nu  min  es,  on  commence  à  faire  passer 
graduellement  le  courant,  et  l’on  en  augmente  piogrcssivr  ment  l’intensité 
jusqu’à  ce  que  l’on  obtienne  une  contraction,  contraction  qui  est  toujours 
tétaniforme  et  qui  dure  tout  le  temps  du  passage  du  courant. 

Cette  méthode  a  l’avantage  de  rendre  les  résistances  uniformes  et  de 


Fifî.  1 


porter  simultanément  une  excil  al  ion  d’égale  intensité  sur  des  parties 
.symétriques  dévoilant  au  coup  d’œil  les  éventuelles  différences  de 
réaction. 

Jadis  Marshall-Hall  (1),  faisant  passer  un  courant  galvanique  à  travers 
les  mains  et  les  pieds  plongeant  dans  deux  bassins  contenant  une  solution 
de  sel  marin,  avait  observé  une  diversité  de  réaction  entre  le  côté  sain  et  le 
côté  malade  de  sujets  atteints  de  paralysie  cérébrale. 

Duchenne  de  Boulogne  (2)  répétant  les  mêmes  expériences,  devinant  la 
natur  ;  réflexe  de  ces  réactions,  que  le  physiologiste  anglais  attribuait  à  une 
augmentation  de  l’irritabilité  musculaire  dans  les  muscles  paralysés,  et 


(1)  Marsiiall-IIall  :  On  lhe  condilionof  lhe  muscular irrilabilily 
1839-1843. 


in  lhe  paralylic  limbs, 


(2)  Duchenne  de  Boulogne  :  De  l'électrisation  localisée,  3”  édition,  p.  450,  etc. 
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déniait  à  20s  réactions  loutc  imporlancc diagnostique  surtout  à  cause  de 
de  leur  inconslarice. 

Nous  verrons  plus  loin  la  probable  raison  de  ces  él ranges  discordances 
de  lésultats  et  de  conclusions  entre  ces  d(Uix  éiniinsnls  observateuis. 

Avant  de  continuer,  jo  dois  avoinn-  que  mes  expériences  ont  été  fait(îs 
dans  la  conipléle ignorance  des  expériences  susdites,  ignorance  qui  m’a 
sauvé  p(iut-étr(!  d’idées  préconçues. 

'Les  idées  exf)éi'im(;ntales  naissent  liés  souvent,  dil  Claude  B(U'nard,à 
l’occasion  d’une  observation  fortuite.  Bimi  n’est  plus  ordinair(‘,el,  c’est 


même  le  procédé  le  plus  simple  jwmr  commencer  un  travail  scient  ifiqiU'. 

Les  oxpérienc.;s  que  j’ai  l’honneur  de  vous  exposer  ord,  pi  i-  origin.;  d’une 
observation  tout  é  fait  hirluile.  En  compagnie  de  mon  aidi?  h.  dodeur 
Arrigo  Montanari,  je  pral iquais,  dans  un  but  suggiislif,  une  application 
galvanique  sur  un  sujet  légéreimmt  hémiparél  ique,  lequel  associait,  à  sa 
lésion  organique  une  forte  paralysie  hyslérique.  A  un  certain  moment,  mon 
aide  attira  mon  altmil  ion  sur  une  extension  <le  Fort  eil  qui  était,  provoquée 
à  chaque  contact  de  l’électrode  avec  la  plante  du  pied  i»aralysé.  Tout  en 
I  rouvant  la  chose  intéressante,  jo  n’y  attachai  aucune  imjiori  ance  pensant 
((UC  c  'tl,,;  cxl,ension  de  l’orteil  était  bi.m  l’ell'et  d(i  l’excitation  éleclriqm^ 
et  avait  la  inênui  valeur  que  l’extension  de  l’oileil  que  nous  jx  uvions  pro¬ 
voquer  par  l’excitation  mécanique  de  la  plante  du  pied.  Quelle  ne  fut  C(^- 
pendant  (las  ma  surprise  quand,  le  lendemain,  en répél ani,  hi  mém  >  exfxi- 
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rienc.eja  constatai  que,  au  lieu  de  l’extension,  on  obtenait  toujours  la 
flexion  de  l’orteil.  Comme  l’intensité  du  courant  était  la  même,  je  me 
demandais  si  par  hasard,  la  direction  du  courant  sur  laquelle  je  n’avais, pas 
plus  que  le  jour  précédent,  fixé  mon  attention,  était  la  cause  de  celte 
différence  de  résultat. 

J’observai  que  j’excitais  la  plante 'du  pied  avec  le  pôle  positif, fie  pôle 
négatif  étant  sur  le  dos  ;  j’invertis  alors  la  direction  du  courant  et  l’excita¬ 
tion  produisit  à  l’instant  l’extension  de  l’orteil.  En  présence  de  ces  résultats 
imprévus,  je  déduisis  aussitôt  que  l’excitation  cathodique  devait  jouir 


Fig.  3 

d’un  pouvoir  électif  tout  à  fait  différent  de  celui  de  l’excitai  ion  anodique. 
A  partir  de  ce  joui,  j’ai  commencé  toute  une  série  d’exjiériences  qui,  si 
je  ne  me  trompe,  m’autorisent  à  affirmer  que  l’excitation  cathodique  est 
l’excitant  par  excellence  pour  découvrir  les  manifestations  les  plus  légères 
des  perturbations  des  voies  pyramidales. 

Avant  d’exposer  les  résultats  pathologiques, je  vou^  ferai  connaître  ceux 
qni  ont  été  obtenu.,  sur  les  sujets  normaux. 

Si  nous  nous  plaçons  dans  les  conditions  d’expérience  indiquées  au 
début  de  ce  mémoire,  c’est-à-dire  si  nous  faisons  passer  un  courant  graduel¬ 
lement  cr:is,santà  travers  les  nrains  d’un  sujet  noimal,  plongées  dans  un 
bain  d’eau  tiède,  et  si  nous  nous  limitons  à  ohtenir  le  seuil  de  contraction, 
en  obtient,  tant  par  le  courant  a.scendant  que  par  le  courant  descendant, 
le  même  résultat,  c’est-à-dire  une  flexion  bilatérale  et  symétrique  des 
doigts  (fig.  1).  En  augmentant  l’intensité  du  courant  ascendant,  on  pro- 
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voque  une  flexiondes  doigts  lïiicorc  plus  accentuée,  tandis  qu’en  augmentant 
l’intensité  du  courant  descendant,  la  flexion  primitive  est  remplacée  par 
une  extension.  L’intensité,pour  obtenii  ces  réactions,  varie  selon  le  sujet  ; 
lout  à  fait  par  exception,  on  peut  lounarquer  de  légères  différences  enire 
le  côté  droit  et  le  côté  gauehe,  et,  parmi  les  centaines  de  cas  que  j’ai  exa¬ 
minés,  il  m’est  parfois  arrivé  qu’avre  le  courant  descendant,  on  obtient 
une  brusque  extension  des  doigts  des  deux  côtés,  mais  ces  variations  de  la 
réaction  normale  no  sont  pas  telles  qu’elles  no  puissent  être  distinguées 
des  cas  pathologiques,  comjne  nous  b  verrons  tout  à  l’heure.  Le  vrai 
caractère  pathologique  est  conslitué  par  une  diversité  de  réaction  bien 
Iranchéc  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade,  réaction  qui, comme  nous  le 
vMUTons,  est  juste  le  coni  raire  pour  les  ejeux  côtés. 

Pour  que  les  résultats  ainsi  obtenus  correspondent  à  la  vérité,  il  faut 
qu’ils  répondent  aux  conditions  suivantes  : 

1°  Les  membres  doivent  être  en  un  état  complet  de  relâchem(!nt  ;  il  est 
absurde  de  rechercher  ces  réactions  chez  des  membres  contractuiés. 

2“  La  position  occupée  par  les  électrodes  doit  être  absolument  médiane 
à  l’axe  du  corps,  de  telle  façon  que  les  membres  soient  traversés  par  la 
même  quantité  de  fluide  électrique. 

3°  Il  ne  faut  pas  outrepasser  l’intensité  de  courant  suflisante  pou) 
obtenir  une  réponse  évidente,  car  c’est  souvent  la  première  réponse  qui 
est  la  plus  éloquente  au  point  de  vue  pathologique. 

Cela  dit  ,  si  sur  un  sujet  hémiparétiqua  on  répète  la  môme  expérience, 
une  large  électrode  sur  le  dos  en  contact  avec  le  pôle  négatif,  les  mains 
plongées  en  pronation  dans  un  bassin  d’eau  en  contact  avec  le  pôle  positif, 
le  passage  d’un  courant  graduelle  nent  croissant  provoque  à  un  certain 
moment,  tant  du  côté  sain  que  du  côté  malade,  la  flexion  de  la  main 
et  des  doigts,  en  invertissant  le  courant  et  en  procédant  de  la  même  ma¬ 
nière,  on  constate,  du  côté  sain,  une  flexion  des  doigts  et  de  la  main  du 
côté  malade,  une  extension  des  doigts,  une  extension  de  la  main,  une 
extension  et  abduction  du  pouci  (fig.  2). 

L’extension  des  doigts  quelquefois  se  produit  immédiatement  ;  d’au 
très  fois  elle  est  précédée  d’une  légère  flexion  des  doigts.' 

La  façon  dont  s’oITcctue  cette  extension  est  d’une  importance  capitale. 
L’extension  révélatrice  d’une  perturbation  du  faisceau  pyramidal  est 
non  seulement  plus  précoce,  mais  aussi  plus  lenle.  Pour  saisir  dans  toute 
son  évidence  c^tte  lenteur  de  contraction,  une  fois  déterminée  l’intensité 
suffisante  pour  la  mettre  en  évidence,  l’électrode  est  retirée  de  l’eau,  puis 
remise  en  place  ;  c’est  alors  que  l’on  obs  3rvc  une  brusque  flexion  dos  doigts, 
suivie  d’une  lente  extension,  du  côté  malade,  tandis  que,  du  côté  sain  on 
observe  simplement  la  flexion.  C’est  dans  cette  lenteur  d’extension  dans 
cette  pseudo-réaction  longitudinale  que  réside  le  caractère  fondamental 
du  phénomène. 

Ce  double  mouvement  de  rapide  flexion  et  de  lente  extension  est  tout 
é  fait  analogue  au  double  mouvement  de  rapide  flexion  et  de  lente  exten¬ 
sion  qui  est  observé  dans  les  dernières  phalanges  de  la  main  d’un  sujet 
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hémiplégique,  lorsque,  les  premières  phalanges  étant  maintenues  ferme¬ 
ment,  un  coup  brusque  est  donné  au-dessous  des  deuxièmes  phalanges. 

Cette  lente  extension  est  donc  entièrement  différente  de  l’extension 
brusque  qui  est  obtenue  chez  les  sujets  normaux  lorsque  le  seuil  d’excita¬ 
tion  cathodique  ect  dépassé. 

Tandis  que,  dans  le -lésions  massives  du  faisceau  pyramidal,  on  observe 
de  règle  l’extension  des  doigts  et  de  la  main,  dans  les  lésions  partielles  de 
la  zone  motrice  corticale,  on  peut  observer  d’autres  mouvements  tels  que 
l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  ou  encore  l’abduction  du  bras,  ou 


bien  l’extension  des  doigte 


au  lieu  d’être,  généralisée,  se  limite  seulement 


■'>  quelques  doigts. 

Un  jour,  peut-être,  on  arrivera  à  préciser  la  valeur  localisai  rice  de  ces 
'différentes  réactions. 

d|  est  souvent  utile,  pour  mettre  ces  phénomènes  en  évidence,  de  no  pas 
limiter  à  une  seule  excitation,  mais  de  répéter  l’expérience  ou  mieux 
•mcore  de  pratiquer  des  inversions  de  courant  qui  semblent  bien  exalter 
‘  automatisme  médullaire. 

Avant  de  parler  de  la  vahsur  séméiologicpie  de  ce  signe,  j(!  V(mx  a])peler 
^utre  attention  sur  l’analogici  qu’il  a  avec  r(!xtensiün  syncinélique  des 
uigts  de  la  main  dans  l’acti!  de  souhiver  h;  bras  (signe  de  Souqinss),  et 
avec  1  extension  syncinélique  d(^s  doigts  que  l’on  provoque  quelquefois  du 
‘mU  parétique  dans  hîs  (dïorts  du  jnembnï  sain. 

'ila  dit,  ce  signe  électrique  de  ])a.'alysie  du  membre  supérieur  a,  pour 
"evue  neuhoi.ouiuue.  —  t.  i,  n”  1,  .iaxvieu  1924.  4 
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sa  fréquence  eL  pour  sa  précocité,  la  mémo  vahuir  que  le  signe  de  Babinski 
pour  le  mcjnbro  inférieur.  Six  années  d’expéi  iences  poursuivies  m’autori¬ 
sent  à  cette  conclusion  qui,  de  prime  abord,  pourrait  sembler  hasardée. 
Pour  ce  qui  concerne  sa  fréquenee,  je  dirai  qu’il  est  presque  constant. 
Pour  ce  qui  concerne  sa  précocité,  j(‘  dirai  qu’il  apparaît  chez  des  individus 
en  état  comateux,  par  lésion  cérébrale,  aussitôt  après  l’ictus  ou  après  une 
attaque  d’épilepsie  jaksonienne.  Pour  ce  qui  concerne  sa  finesse,  je  dirais 
que  je  l’ai  constaté  dans  beaucoup  de  cas  d’épilepsie  dite  essentielle  où 
l’on  ne  renconlrait  pas  de  signes  de  lésion  organique.  Mais  c’est  dans  la 
commotion  cérébrale  que  sa  présimcc  m’a  rendu  les  plus  précieux  ser¬ 
vices  pour  pouvoir  alTirmor  la  présence  des  lésions  organiques  qui  échap¬ 
paient  aux  méthodes  classiques  d’examen.  La  valeur  médico-légale  de  ce 
signe,  dans  beaucoup  de  ces  cas  dans  lesquels  les  malades  n’accusent  que 
des  troubles  purement  subjectifs,  est  évidente.  En  son  absence,  on  risque¬ 
rait  de  méconnaître  des  malades  organiques  en  les  considérant  comme 
d(is  fonctionnaux,  ou,  pis  encore,  comme  des  simulateurs. 

D’après  mes  observations,  l’extension  de  la  main,  chez  les  commotionnés, 
suit  immédiatement  par  fréquence  la  perturbation  du  vertige  galvanique. 

.4vant  d’aborder  l’interprétation  de  ce  signe,  je  dirai  que,  bien  que  la 
méthode  du  bassin  doive  être  préférée  pour  sa  recherche,  il  peut  même  ê!re 
mis  en  évidence  par  d’autres  méthodes,  comme,  par  exemple,  en  appli¬ 
quant  la  cathode  sur  la  paume  de  la  main  ou  bien  encore  sur  l’avant- 
bras,  immédiatement  au-dessus  de  l’apophyse  styloïde  du  radius.  Je 
dois  ajouter  que  non  seulement  le  courant  galvanique,  mais  même  le  cou¬ 
rant  faradique,  peut  mettre  en  évidence  le  phénomène  en  question. 

Quel  est  le  mécanisme  de  ce  signe  ?  Tout  d’abord  j’ai  pensé  que  l’exten¬ 
sion  des  doigts  de  la  main  tirait  son  origine  d’une  hypoexcitabilité  des 
muscles  fléchisseurs,  par  analogie  à  ce  qu’on  observe  lorsqu’il  y  a  hypo¬ 
excitabilité  des  muscle,  fléchisseurs  dans  une  lésion  périphérique.  Dans 
ce  dernier  cas,  l’cx  italien  électrique  de  la  main  provoque  une  extension 
des  doigts  par  diffusion  d’excitation  aux  muselés  extenseurs.  Mais  j’ai  dfi 
bientôt  me  convaincre  que  la  raison  du  phénomène  devait  être  recherchée 
ailleurs.  En  effet,  dans  les  lésions  du  tronc  nerveux,  on  observe  l’extension 
de  la  main  en  excitant  la  paume  de  la  main  soit  avec  le  pôle  positif,  soit 
avec  le  pôle  négatif,  extension  qui  se  produit  tout  de  suite.  Dans  les  lésions 
du  faisceau  pyramidal,  au  contraire,  non  seulement  l’extension  des  doigts 
est  souvent  précédée  d’un  léger  degré  de  flexion,  mais  elle  se  manifeste 
seulement  par  l’excitation  cathodique. Nous  nous  trouvons  donc  en  pré¬ 
sence  d’une  réaction  tout  à  fait  élective  dévoilée  par  la  cathode. 

Je  pense  que  la  cause  du  phénomène  provient  d’un  degré  d’irritabilité 
spéciale  où  se  trouvent  certains  couitres  médullaires,  de  préférence  à  cer¬ 
tains  autres,  lorsque  la  moelle  est  libérée  de  l’influence  cérébrale,  irrita¬ 
bilité  qus  la  cathode  met  en  évidence  par  voie  réflexe. 

Si  nous  devions  considérer  l’organisme  humain  comme  un  conducteur 
électrique,  c’est-à-dire  comme  une  masse  de  tissus  imprégnés  d’une  solu¬ 
tion  électrolytique  de  chlorure  de  sodium,  c’est-à-dire  une  solution  suscep- 
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tible  de  sc  décompcscr  dans  ses  molécules  sous  l’action  du  courant,  nous 
pourrions  penser  que  les  produits  de  décomposition  de  l’électrolyf e, 
chlore  i.t  sodium,  qui  se  séparent  vers  les  deux  pôles,  jouissent  de  la  faculté 
d’exciter  électivement  les  centres  médullaires  ou  diicctcmont  ou  par 
l’intermédiaire  des  terminaisons  sensitives. 

Les  radicaux  métalliques  qui  vont  se  réunir  autour  de  la  cathode  «  ca- 
thions  »  seraient  éminemment  irritants  et,  cemme  tels,  porteraient  une 
exaltation  de  la  réflectivihé  médullaire  tandis  que  les  radicaux  acides  pour¬ 
raient  être  considérés  comme  des  dépresseurs  de  la  réflectivité. 


Les  théories  sur  l’interprétation  do  l’électivité  polaire  pourront  être 
inodifiées  ;  mais  les  faits  que  celte  électivité  ont  mis  en  lumière  resteront, 
«  les  faits  sont  les  seules  réalités  indestructibles  sur  lesciuellcs  la  science 
positive  doit  se  former  et  s’élever  de  degré  en  degré»  (Claude  Bernard). 
Nous  sommes  maintenant  en  mesure  de  comprendre  la  cause  des  résultats 
différents  et  contradictoires  entre  les  recherches  de  Marshall-Hall  et 
oelles  de  Duchenne  do  Boulogne,  car,  à  l’un  et  à  l’autre  a  échappé 
^éleclivilé  jrolaire. 


1^0  répétant  les  mêmes  expériences  pour  le  mintbro  inférieur,  j’ai  pu 
encore  saisir  des  différences  do  réactions  selon  la  direction  du  courant  ; 
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le  courant  ilcsc(!n(]aiitoxciLc  do  règle  les  extenseurs,  le  courant  ascendant 
les  fléchisseurs.  La  lig.  3  jnonlre  un  sujet  normal  chez  lequel  un  courant 
galvanique  de  l’intensilé  de  20  M.  A.  provoque  une  flexion  de  l’orteil 
dans  le  pied  en  contact  avec  l’anode,  et  une  extension  dans  celui  qui  est 
en  contact  avec  lacalliode. 

En  invertissant  la  direclion  du  courant,  on  inv(!rtitlei)hénoniène.  Cette 
éleclivité  d.  réaclion  n’(!sl  pas  con.stante  ;  parfois,  du  (;ôt6  où  plonge  la 
cathode,  on  ])rovoque  aussi  une  flexion  des  d(^jgls,  fhîxion  qui  précède 
toujours  celh^  des  doigts  (ui  contact  avec  l’anode;  d’autres  fois,  du  côté  de 
la  <'alhcde,  on  constat  (s  la  flexion  ;  du  côté  de  l’anode,  l’abduction  de 
l’orteil.  Si  l’on  augmente  encore  l’intensité  du  courant,  à  l’extension 
succède  une  flexion  de  la  première  phalange  de  l’orteil  et  une  hyperexten¬ 
sion  de  la  s(u;ondeet  ensuite  l’adduction  du  jiied  du  côtéde  la  cathode,  tan- 
disque,  du  côté  de  l’anode,  à  la  fhsxion  de  l’orteil  succède  la  flexion  du  pied. 

Ici  mêm<!,  comme  pour  le  membre  supérieur,  pour  rendre  plus  manifeste! 
l’èleclivitè  polaire,  il  est  bon  de  pratiquer  quelques  inversions  de  courant. 

A  moins  qu’on  ne  veuille  étudier,  comme  nous  le  verrons  dans  la  suite, 
d(!s  j)hénomènes  d(!  di (fusion  de  l’excitation  électriqiu!,  il  est  utile  de  s’arrê¬ 
ter  au  seuil  de  contraction. 

Du  jour  où  Babinski  a  appelé  l’attention  sur  l’extension  de  l’orteil 
])rovoqué(!  par  l’excitation  de  la  plante  du  pied  dans  les  lésions  du  fais- 
(;eau  pyramidal,  il  (!st  apparu  toute  une  série  d’observations  qui  attestent 
la  valeur  fondamentah!  de  ce  signe. 

L’(!Xcitalion  catho(li([ue  est  parfois  un  excellent  révélateur  du  sigm; 
de  Babinski.  Il  m’est  arrivé  d(;  l’observer  dans  des  cas  de  parésie  très 
légère  où  les  excitations  mécaniques  les  plus  variées  n’avairnt  été  suivies 
d’aucune  réponse. 

Buisque  le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  ne  provoque  jamais,  dans 
d(!s  conditions  normahis, l’extcuision  <U  l’orteil,  laquelle  est  souvent  provo- 
<[uée,  au  c.onlraire,  i)ar  l’excitation  ca(hodi(pie,  on  s(!rait  tenté  de  n’at.tri- 
buer  à  c(!tt(!  (h!rnièr(!  aucune  signification  pathologique. Tout  signe  incer¬ 
tain  doit  êtr(!  c.onsidcré  comnu!  nu'l  ou  plus  que  mil  en  séméiologie, 
c.omme  celui  qui  engendre  le  doul.e  au  lieu  de  la  lumière  dans  l’seprit  de  qui 
observe. 

.Je  dirai  tout,  de  suite  que  l’extiuision  de  l’orteil  obtenue  jiar  l’excita- 
liou  mécanique  a  une  valeur  inconqjarableinent  supérieure  à  l’extension 
obtenue  par  l’excitation  cathodique.  Plus.  qu(i  l’extension  en  elhî-mcme, 
c’est  la  faiMin  dont,  elle  se  produit  et  l’ensemble  de  signes  concomitants 
({lie  l’excitation  calhodi([ue  jirovoque  qui  nous  dévoilentsa  natun!  patho¬ 
logique.  Ainsi,  si  le  courant  agit,  en  même  temjis  sur  la  plante  du  pied 
normal  et.  sur  celle  du  {lied  jiarétique,  onsaisira,  dans  la  conqiaraison  des 
réactions  obtenues,  toute  une  série  d  ;  caractères  dilïércmticls  ([ue  l’on 
jouit  ainsi  ènumér.'.r  : 

D  L’extension  de  l’orteil  du  côté  parétique  est  {dus  précoce  et  {ilus 
{iriuioncéc;  ([lie  celle  du  côté  sain. 

:>'>  l'ille  se  produit  d’une  façon  jilus  lente. 
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3°  Elles’associesouvenl  à  d’autres  attitudes  qui,  eu  guise  dosaielliics,  eu 
indiquent  la  riaUirt.  et  parfois  peuvent  so  substituer  à  elle  au  point  de  cons- 
t  ituer  d’clb^s-incmes  autant  de  signes  d  e  lésion  du  fais<',eau  pyramidal  (fig.  4) . 

L’extension  de  l’orteil  du  côté  parétique  est  plus  précoce,  c’est-à-dire 
eiu’on  la  provoque  par  une  excitation  de  moindre  intensité.  C’est  là  une 
nouvelle  preuve  de  l’origine  réflexe  du  phénomène,  et  elle  se  produit  d’une 
manière  plus  lent  L’excilation  électrique  de  la  ])lante  du  pied  peut,  il  est 
vrai,  provoquer  chez  un  sujet  normal  l’extension  de  l’orteil, mais,  dans  ce 
cas,  l’extension  est  brusque. 


Dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal,  l’extension  est  lente,  paresseuse, 
se  produit  comme  par  degrés  et  péniblement  avec  une  contraction  je  dirais 
presque  «  poul])oïde  ». 

Il  arrive  parfois  d’observer  qu’unerapide excitât ioji  électiique provoque, 
du  côté  t)arélique,  une  rapid(i  fbixion  de  l’orteil,  suivie  d’une  lente  exten¬ 
sion.  En  lin,  l’excitation  cathodiquti  d('  la  plante  du  pied  peut  être  suivie 
d  un  mouvement  rythmique  de  flexion  et  d’extension  de  l’ortcdl  qiu' 
1  augmentation  graduelle  de  l’inl  ensilé  du  courant  transforme  en  un  mou- 
'^ement  décidé,  lent,  et  progressif  d’extension,  c’est-à-dire  que  nous  assis¬ 
tons  en  premier  lieu  à  un  véritable  «  combat  de  réflexes  ». 

Tandis  que,  dans  des  conditions  normales,  l’acte  léfb'xe  se  produit  dans 
un  sens  déterminé  et  dans  un  temps  défini,  il  subit,  dans  les  lésions  du 
aisceau  pyramidal,  une  transformation  de  forme  el  de  rythme. 
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L’éLudi^  des  réflexes  abdominaux  par  l’excif  ai  ion  élcciriqueiKius  l'ourriit 
le  meilleur  exempb;  de  celte  lenteur  de  (•onlraclion.  Tandis  que,  du  côlé 
sain,  l’excilation  du  cadran  inférieur  de  l’abdomen  provoque  un  abai_se- 
rnent  rapide  de  la  paroi  abdominale  correspondante  du  côté  parétique,  ou 
elle  ne  provoque  aucune  réponse, sil’excitation estlégèie, ou  si  l’excitalion 
arrive  à  une  intensité  déterminée,  elle  provoque  une  contraction  lente, 
paresseuse,  traînante.  On  observe  le  mémo  phénomène  en  portant  l’excita¬ 
tion  entre  le  buitièmeet  le  neuvième  espace  intcrccstal,  tout  de  suite  en 
dehors  de  la  ligne  mamillaire. 

Du  côté  sain,  l’excitation  est  suivie  d’une  rapide  ascunision  des  tégu¬ 
ments  de  la  paroi  thoracique  abdominale  ;  du  côté  malade,  l’ascension 
est  lente,  et  je  dirais  presque  progressive. 

L’excitation  électrique  de  la  plante  du  pied  est  non  seulement  une  pré¬ 
cieuse  révélatrice  du  signe  de  Babinski,  mais  elle  nous  met  en  évidence 
un  ensemble  de  signes  également  caractéristiques  de  perturbation  des 
v,)ies  pyramidales.  Ainsi  il  n’est  pa-,  rare  de  constater  que  là  où  le  cliatouil- 
Icment  de  la  plante  du  pied  n’est  pas  suivie  de  l’extension  de  l’orteil, 
l’excitation  électrique  provoque  une  adduction  prononcée  du  pied  par 
contraction  du  tibial  postérieur.  C’est  là  un  signe  excellent  de  lésion  du 
faisceau  pyramidal  qui,  spécialement  dans  les  lésions  ecrticales,  m’a 
semblé  aussi  fréqueid.  que  le  signe  de  Babinski.  J’ai  pu  l’obscrver  dans 
plusieurs  cas  de  chorée  où  il  n’était  pas  possible  de  provoquer  d’aucune 
façon  l’extension  do  l’orteil. 

L’adduction  du  pied  n’est  pas  toujours  isolée,  mais  elle  s’associe  souvent 
à  l’extension  de  l’crteil,  ou  à  l’abduction  des  orteils  (signe  de  l’éventail). 

D’autres  fois,  l’excilation  cathodique  provoque  la  flexion  dorsale  du 
bord  interne  du  pied  par  contraction  du  tibial  antérieur  associée  ou  non 
à  l’extension  de  l’orteil,  ou  bien  une  rotation  interne  du  pied,  et  plus  rarc^- 
ment,  dans  des  cas  de  lésions  corticales,  une  abduction  du  pied  paralysé. 

Si  l’on  élève  progressivement  l’intensitédu  courant,  on  jieut  constater 
loiite  uiuï  succès  don  de  ecs  atl  itudes  caraetéi  istiques. 

Voici  un  malade,  lig.  5  et  6,  qui,  par  suite  d’une  lésion  traumatique  du 
lobule  paraceniral  droit, présente  une  légère  parésie  du  membre  inférieur 
gaucho  qui  se  manifeste  par  une  légère  hyperréflectivité  et  par  une 
adduction  du  pied. 

L’excitation  cathodique  d’intensité  progressive  du  membre  sain 
provoque  successivement  ;  flexion  des  doigts  ;  flexion  du  pied  sur  la  jambe; 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  et,  enfin  une  légère 
rot  ation  interne  de  la  cuisse. 

Du  côté  parétique,  au  contraire,  la  même  excitation  provoque  successi¬ 
vement  :  extension  de  l’crteil  ;  adduction  du  pied  ;  flexion  de  la  deuxième 
phalange  et  hyperextension  de  la  première  ;  flexion  de  la  jambe  sur  la 
«•uissc  ;  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  enfin  rotation  exlerne  de  la  cuisse. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  de  la  ressemblance  de  cette 
atl  itude  avec  l’attitude  fauchante  du  membre  paralysé  pendant  la  marche. 

L’excilation  cathodique  nous  a  donc  mis  en  évidence  tous  les  signes  de 
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l’automatisme  médullaire,  depuis  le  signe  de  Babinski  jusqu’à  «  l’attitude 
spinale  »  classique  du  membre  paralysé,  l’attitude  fauchante. 

Si  l’excitation  cathodique  du  membre  inférieur  atteint  une  ccidaine 
intensité,  elle  ne  met  pas  seulement  en  évidence  des  réflexes  d’automa¬ 
tisme  spinal  au  membre  traversé  par  le  courant,  mais  encore,  en  s’irradiant 
à  travers  la  moelle,  elle  provoque  des  réflexes  d’automatisme  dans  le 
membre  supérieur  paralysé. 

Les  figures  7®  et  8®  montrent  un  malade  frappé  par  une  légère  hémiplégie 
gauche,  le  passage  graduellement  croissant  du  courant  à  travers  le  membre 
inférieur  parétique  provoque,  en  premier  lieu,  une  extension  de  l’orteil  ; 
en  second  lieu,  une  adduction  et  une  rotation  interne  du  pied  ;  en  troi¬ 
sième  lieu,  une  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
et  une  rotation  externe  de  la  cuisse. 

Avec  l’apparition  de  cette  dernière  attitude  apparaît  une  graduelle 
élévation  et  abduction  du  bras,  une  flexion  et  une  pronation  de  l’avant- 
hras,  une  flexion  et,  progressivement,  une  extension  des  doigts. 

Cette  attitude  est  l’attitude  classique  que  l’on  observe  dans  l’hémiplégie 
grave,  et  nous  pourrions  l’appeler  «  attitude  spinale  du  membre  supé¬ 
rieur  »  ;  c’est  la  même  attitude  que  l’on  observe  aussi  —  comme  l’a 
démontré  le  docteur  Cocchi  —  par  la  percussion  de  la  partie  moyenne  du 
hord  interne  de  l’omoplate  (1).  C’est  lamême  attitude  que  nous  pouvons 
observer  comme  expression  du  mouvement  syncinétique  pendant  l’effort 
ou  pendant  le  bâillement  ;  enfin,  c’est  l’attitude  qui  peut  apparaître 
comme  phénomène  d’hypercynésie  réflexe  par  excitation  de  l’avant-bras, 
comme  M.  Claude  l’a  démontré.  Elle  rappelle  aussi  l’attitude  du  bras 
d’un  enfant  avant  le  développement  du  faisceau  pyramidal. 

Comme  nouvelle  preuve  de  ce  que  j’ai  dit  du  mécanisme  de  l’extension 
de  la  main,  je  dirai  que  j’ai  réussi  à  obtenir  cette  même  attitude  en  galva- 
uisant  la  moelle  sur  un  sujet  hémi-parétique. 

Lans  les  phénomènes  de  diffusion  de  l’excitation  que  nous  venons  de 
décrire,  il  ne  semble  pas  y  avoir  une  simple  transmission  d’excitation  de 
centre  à  centre,  mais  une  excitation  élective  de  certain;  centres  qui 
prennent  une  prédominance  sur  certains  autres,  lorsque  la  moelle  est 
libérée  de  l’influence  cérébrale. 

de  crois  ne  pas  me  tromper  en  affirmant  que  l’excitation  cathodique 
'’iendra  fournir  au  clinicien  et  au  physiologiste  un  moyen  précieux  pour 
1  etude  de  l’automalisme  médullaire. 

Cocchi.  Inversione  dcl  riflesso  ostco-ncriosf.eo  scapolo-omerale  IBolUllino  clelle 
■=cieme  Mediche.  Anno  XC,  série  IX,  vol.  U,  1919). 
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LE  STUPOREUX  DE  L’ŒUVRE  SAINT-MARC 
DE  STRASBOURG 

M.  PAUL  COURBON 

(de  Slephansl'eld) 


La  figurer»!i)r(;s(îril,é()  ci-contrc 
orni!  la  salk;  des  délibérations 
de  la  commission  d(!s  hospices 
de  Strasbourg.  Elbî  fait  partie 
<lu  Irésor  de  «  l’Œuvre  Saint- 
Marc  »,  insLitul.ion  do  bi(!nfai- 
sanco,  qui  sous  le  nom  d’au- 
môncri(!  :«  Almusen  Sanct-Marc» 
fuLfondé(ï  en  1523  dans  un  (sou¬ 
vent  dédié  à  e(^  saint,  sur  les  bords 
du  marais  do  Kag(meck,  et  qui 
aujourd’hui  encore  continue  à 
secourir  les  malheureux.  C’esI 
elle  notamment  qui  chaque  jour 
dislribue  des  centaines  de  soupes 
aux  alîamés  de  la  ville. 

Les  experts  (1)  s’accordent  à 
la  reconnaître  comimï  remontant 
aux  premières  années  de  la  He- 
naissance  et  même  comme  pro¬ 
venant  de  Nicolas  de  Ilagu(inau  (2).  L’est  cet  artiste  qui  construisit  enlSOl 
pour  le  chœur  de  la  cathédrale  un  maître-autel  (Ui  bois  creusé  de  niches  où 
étaient  logés  divers])ersonnages.  En  1683,  lepremier  évêquc,français,Egon 
de  P'urstenberg,  treuvani,  la  rusticité  d’un  tel  objet  indigne  du  représen¬ 
tant  du  nouveau  monarque,  de  l’Alsace,  h‘  rem|)la(;a  ])ar  une  construc¬ 
tion  d’or  et,  de  marbia^,  <pii  d(îvait  périr  plus  tard  dans  les  flammes  de 
rinc,endi(;  de  1750.  Il  fit  alors  cadeau  à  l’aumônerie  Saint-Marc  de  l’ou- 
vrag((  de  Nicolas,  qui  disi)arut,  à  l'exceplion  de  (juelqiuis  statues,  dont 
celle-ci. 


I,  N»  I.  J.VNVIEIl  1924. 
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D’après  certains  exégètes  (3),  ces  deux  bustes  en  bois  reproduiraient 
un  juif  barbu  qui  montre  de  la  main  la  \ictime  de  ses  spoliations. 
Jointes  à  deux  autres  figurants,  un  avocat  et  un  juge,  ils  représente¬ 
raient  un  jugement  inique. 

La  représentation  d’un  tel  sujet  comme  encadrement  au  tabernacle, 
malgré  sa  nature  profane,  ne  doit  pas  être  considérée  comme  invraisem¬ 
blable  pour  l’époque.  Il  faut,  en  effet,  se  rappeler  que  pendant  le  Mcyen 
Age,  le  caractère  de  l’église  était  autant,  si  ce  n’est  plus,  social  que  reli¬ 
gieux.  C’était  la  maison  où  le  peuple  venait  s’instruire  autant  que  prier. 
Et  suivant  les  dispositions  de  l’âme  du  pays,  l’instruction  y  était  donnée 
avec  plus  ou  moins  d’austérité,  ou  plus  ou  moins  do  gaieté.  Ce  n’est  que 
sous  le  soulfle  purificateur  de  la  Réforme  que  le  temple  de  Dieu  bannit 
de  son  enceinte  toute  image  n’ayant  pas  la  religion  pour  objet. 

A  Strasbourg,  cù  la  jovialité  était  dans  les  mœurs,  nombreuses  furent 
les  ornementations  satiriques  ou  amusantes  sur  les  murs  saints.  C’est 
ainsi  que  les  Roraffen  ou  singes  crieurs  existèrent  jusqu’aux  premières 
années  du  xvi®  siècle,  où  le  terrible  prédicateur  Geyler  de  Kaysersberg 
les  fit  enlever.  C’était  un  groupe  de  grotesques  situé  près  des  orgues  et 
fini  représentait  Samson  ouvrant  la  gueule  d’un  lion,  un  hérault  sonnant 
Je  la  trompette  et  un  homme  à  grande  barbe.  Ils  étaient  articulés.  A  cer¬ 
tains  jours  de  liesse,  comme  la  Pentecôte,  le  bedeau,  tirant  les  ficelles  et 
se  servant  d’un  porte-voix,  leur  faisait  lancer  sur  la  foule  les  plus  gros¬ 
sières  invectives.  1)(!  menue  sur  les  chapiteaux  des  colonnes  faisant  face 
^  la  chaire  avaient  été  sculptées  au  xiii®  siècle  plusieurs  épisodes  du 
roman  de  Renaît.  Cette  frise  fut  brisée  à  coups  de  marteau  lors  de  la 
remise  en  possession  de  la  cathédrale  aux  catholiques  en  1550,  et  les 
tronçons  en  furent  soigneusement  raclés  en  1685  par  les  soins  des  prêtres 
Ju  roi  très  chrétiicn,  pour  «  anéanlir  cet  opprobric  de  la  religion».  Onia 
connaît  par  la  gravure  sur  bois  qu’au  fit  Fischart  (4)  au  xvi®  siècle  sous 
le  nom  de  Processif  n  animale.  On  y  voit  Maître  renard  sur  une  civière 
portée  par  un  cochon  et  un  bouc,  suivie  par  un  cerf  chantant  la  messe, 
on  âne  lisant  l’évangile, mn  ours  brandissant  le  goupillon,  un  loup  traî¬ 
nant  la  croix,  un  lièvre  tenant  un  cierge.  Qu’on  se  reporte  pour  plus  de 
Jétails  aux  ouvrages  de  de  la  Hache  (5)  et  d’autres  historiens  (6)  de  la  ca¬ 
thédrale. 

A  côté  de  caricatures  aussi  irrévérencieusement  affichées  sous  les 
''coûtes  de  la  nef,  l’installation  do  la  scène  d’un  jugement  sur  le  maître- 
ontel  était  un  acte  bien  anodin.  Et  cct  autel  en  avait  vu  bien  d’autres 
lorsqu’il  servait  de  buffet  pour  les  ripailles  du  29  août,  jour  anniversaire 
O  la  fondation  de  la  cathédrale  (7).  A  cette  date,  en  effet,  on  commémo- 
’^it  les  agapes  des  premiers  chrétiens  veillant  le  tombeau  des  martyrs. 

t  les  historiens  de  l’époque,  Wimpheling  et  Pierre  .Schott,  citent,  avec 
indignation  les  excès  orgiaqiu's  auxquels  ces  cérémonies  donnaient  iiar- 
tois  lieu. 

L  interprétation  qui  tait  du  maigre  et  glabre  personnage  du  diptyque 
loi  représenté  la  viclime  d’un  tribunal  vénal  est  donc  admissible.  Pour 
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que  ecla  fûL  cei’lain,  il  faudrail,  que  ce  diptyque  eût  réellement  fait  par¬ 
tie  du  même  ensemble  que  celui  qui  représente  le  juge  et  l’avocat.  Or, 
cela  n’est  pas  sûr  à  en  juger  par  la  gravure  que  fit  Isaae  Brunn  du  chef- 
d’œuvre  de  Ilaguenau  et  que  publia  Oehsée  Sehaad  (6)  dans  son  ouvrage  . 
Summum  argenloralenlium  lemplum  paru  à  Strasbourg  en  1617  et  que 
reproduisit  Dacheux  (ui  1900.  Aucune  des  figures  logées  dans  les  niches 
ne  ressemble  à  cidle  qiuî  nous  reproduisons  i<'i.  Aucune  n’est  barbue.  Il 
est  vrai  que  rien  ne  garantit  la  parfaite  fidélité  do  la  gravure  vis-à-vis  de 
tous  les  détails  do  l’original. 

Mais  à  su[)|)oser  que  l'usure  et  la  prévarie.atiou  d’autrui  aient  contri¬ 
bué  à  précipiter  le  pauvre  hère  dans  l’état  lamentable  oùnous  le  voyons, 
il  n’en  est  pas  moins  incontestable  que  la  maladie  a  elle  aussi  joué  son 
rôle.  Et  c’est  au  diagnostic  de  cette  maladie  qu(!  s’elïorceront  les  lignes 
suivantes. 


Considérons  tout  d’abord  le  visag(;.  Il  frapp(;  par  sa  maigreur  qui, 
selon  le  mot  de  M'"®  do  Sévigné,  parle  <0,  dit  la  mauvaise  santé.  Il 
contraste,  en  ciïel-,  avec  la  mitu;  bien  nourrie  de  l’auiTe  compagnon.  Pré¬ 
cisons  les  conditions’ de  C(!t1(^  maigreur  et  voyons  tout  d’abord  s’il  ne 
s’agit  pas  d’une  atrophie  plus  ou  moins  localisée  des  tissus. 

La  sclérod(!rmie  ou  atrophie  de  la  peau  amincit  et  rétracie  la  face,  lui 
donnant  un  aspect  figé  ou  masque  de  cire.  Le  nez,  les  oreilles,  les  lèvres, 
les  paupièr(ïs  sont  rétractés,  raccourcis.  L’orifice  palj)ébral  est  étreit. 

«  La  bouche  n’est  plus  qu’une  feni  e  étroite  que  l’on  dirait  taillée  à  l’em- 
porte-p  èee  dans  un  morceau  de  cuir  ;  les  bords  muqueux  ont  disparu, 
et  au  milieu  de  la  fente,  les  dents  sont  visibles  »  (Charcot).  Il  sufïit  de 
regarder  l’exj)ression  vivant  e  quoique  immobihî  du  sujet,,  la  grosseur  de 
ses  lèvres  (it  les  dimensions  des  divers  élémmils  de  sa  figure  pour  éloi¬ 
gner  le  diagnosl  ic. 

La  myopathie  ou  atrophi(!  musculaire  (^st  également  à  éliminer.  Le 
front  y  est  lisse,  les  yeux  largement  ouViU’Ls,  les  commissures  labiales 
elïacées.  Les  lèvres,  au  eontraiiwi,  dites  en  tapir,  y  font  une  saillie  appa- 
remte  surtout  dans  l’acte  du  soutire  (jui  se  fait  tm  travers  (Déjerinc)  par 
allongeiiKuit  horizontal  dt:  la  bouche.  Aucune  de  ces  particularités  ne  se 
retrouve  sur  la  juijniqmt  ici  sculplée. 

La  lipodystrophie  sti  montre  souvent  sous  forme  d’untî  atrophie  du 
tissu  graisseux  limitée  à  la  moilié  supérieur»!  du  corps  et  combinée  à 
une  hyperirophie  de  ce  tissu  en  dttssous  du  nombril.  C’(!sl,  la  lipodystrophie 
progressive  (jui  ne  frappe  pres([ue  qut!  It!  sttxe  féminin.  M.  Henri  Meige  (10), 
dans  sa  conimunication  du  Congrès  de  Quiiufer  de  1922,  a  indiqué 
les  rapports  dt!  cet  état  (lal  hologitiuc  ave;  l’art,  en  faisant  remarquer 
qu’une  telle  disposition  n’est  que  la  caricature  de  la  (jonformalion  normale 
de  certaines  femmes.  L’inqjortane»!  apparente  des  fesses  de  celles-ci  est 
due  non  au  déveloj)i)ement  des  itiuscles,  mais  à  raccumulation  des  bour- 
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relets  adipeux  où  se  nichent  des  fossettes  plus  ou  moins  gracieuses.  Aussi 
Duprt;  avait-il  raison  de  dire  qu’en  réalité,  la  femme  est  une  débile  du  train 
postérieur,  une  mérasthénique.  Henry  Meige  ajoute  à  ce  propos  avec  Paul 
Riclier  que  la  mode  des  jupes  courtes  a  bien  mis  en  évidence  ce  type 
féminin  gros  de  croupe  et  de  mollet  mais  maigre  d’épaules  et  de  bras. 

Bien  que  la  figure  étudiée  puisse  à  la  rigueur  être  féminine,  on  no  trouve 
pas  les  plis  que  la  peau  devenue  trop  grande  par  suite  do  la  fonte  du  lissu 
adipeux  ferait  s’il  s’agissait  de  lipodystrophie.  Au  surplus,  nous  ne  voyons 
pas  la  partie  inférieure  du  corps.  Aussi  uii  tel  diagnostic  ne  peut-il  êire 

<învisagé. 

Il  s’agit  donc  non  d’une  atrophie  localisée,  mais  d’un  amaigriss(,'ment 
général. 


Remarquons  tout  de  suite  que  cet  amaigrissement  est  dépourvu  de  tous 
les  caractères  susceptibles  de  le  faire  rattacher  à  un  état  purement  orga- 
iiique.  Les  narines  ne  sont  pas  pulvérulentes,  le  regard  n’est  pas  fébrile,  il 
y  a  pas  trace  de  suffocation,  et  l’on  ne  peut  songer  ni  à  une  pyrexie,  ni  à 
"ne  phtisie  pulmonaire.  L’absence  signalée  déjà  des  rides  et  des  plis 
v.utanés  n’évoque  pas  le  décollement,  des  cachexies  cancéreuses  ou  autres, 
l’on  ne  voit  nulle  part  la  griffe  d’une  douleur  physique,  ni  l’épuisement 
fl’un  être  résigné  à  la  mort. 

Bo  qui  caractérise  cette  maigreur,  c’est,  malgré  la  transparence  des  os 
S9US  la  peau,  malgré  l’immobilité  de  ces  traits,  l’expression  Iroublanle  du 
regard.  On  sent  que  le  modelé  de  ce  visage  n’a  pas  pour  condition  unique 
1  état  matériel  des  organes  superposés  dont  il  se  comp  isc.  C’est  moins  leur 
fonte  qu’une  tension  nerveuse  qui  les  plaque  ainsi  contre  le  squelette.  Et 
O  est  la  même  tension  qui  fixe  ce  regard  étrange.  Cette  face  n’est  ni  d’un 
eachectique,  ni  d’un  atrophique,  ni  d’un  myopathique,  c’est  la  face  d’un 
fou,  mais  d’un  fou  frappé  d’inhibition. 

B’attitude  générah;  du  corps  donne  la  même  impression  de  raideur  et 
d  arrêt.  Avec  la  tête  légèrement  inclinée  en  avant,  le  sujet  est  replié  sur 
ui-même.  Son  membre  supérieur  est  croisé  contre  sa  poitrine.  Sa  main 
gauche  amaigrie  au  bout  de  l’avant-bras  fléchi  à  angle  aigu  semble  saisir 
fioelque  chose  de  tout  menu  entre  le  pouce  et  l’index. 

Be  prime  abord,  on  croirait  que  les  yeux  sont  figés  sur  cette  pincée. 
O  réalité,  leur  direction  passe  beaucoup  plus  haut  et  en  dehors.  Us  se 
posent  dans  le  vague  comme  ceux  d’un  être  plongé  dans  une  profonde 

reverie. 

Be  même,  ce  geste  des  doigts  ne  ponctue  pas  une  explication.  La  mi- 
•bique  n’est  pas  assez  animée  pour  être  celle  d’un  discoureur.  La  bouche  ne 
s  oeuvre  pas  pour  parler.  Elle  est  béante  de  contemplation. 

-■es  deux  pulpes  digitales  se  ferment  donc  sur  le  vide,  soit  qu’elles  n’aient 
Jamais  rien  tenu,  soit  que  l’objet  qu’elles  serraient,  tige  de  fleur,  feuille  de 
Popier,  etc.,  ait  glissé  à  terre,  sans  que  le  porteur  s’en  soit  aperçu.  11  sc 
J,  ■  ,  oussi  que  cette  chute  soit  l’œuvre  du  temps.  Mais  alors  même  que 
ortiste  eût  placé  quelque  chose  dans  cette  main,  la  vue  ne  s’y  attachait 
C’est  un  regard  (jui  se  i)erd  dans  le  vide. 
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L’aocoulrcmcni  compose  de  cett  e  cuculle  (11)  et  de  cette  robe  est  bien 
celui  d’un  malade.  Les  manches  trop  larges  traduisent  par  l’acuité  des 
angles  de  leurs  plis  l’allure  guindée  et,  sans  souplesse  du  mouve¬ 
ment. 

Enfin,  le  sourire  paisible  et  la  tension  de  l’index  du  compère  barbu,  qui 
cligne  l’œil  gauebe  (it  hausse  l’épaule  droite  dans  sa  tunique  bien  pleine  cl 
bien  souple,  no  semblent-ils  pas  mtus  dire  en  montrant  le  hâve  compagnon  : 
«  Regardez  ce  pauvre  et  inofïensif  fou  !  » 

Au  total,  on  a  à  faire  à  un  sujet,  atteiiil  de  stupeur  catatoniqne. 


Pouvons-nous  aller  plus  loin  (d.  insér<“r  ce  syndronuî  dans  un  des  cadres 
de  la  nosologie  ?  Essayons. 

Tout  d’abord,  nous  éloignons  tous  les  états  constitutionnels  d’indigence 
intellectuelle  ;  l’idiotie  et  l’imbécillité,  dont  on  lU'  constate  aucun  des 
stigmates  physiques. 

Cette  stupeur  n’est  pas  assez  empreint  •ul’étonncment  .  Les  yeux  ne  sont 
pas  assez  hagards,  écarquillés,  ahuris,  pour  qin;  l’on  j)uisse  alïirmer  la 
confusion  rinud  ale. 

Peut-être  s’agit-il  de  démence  ?  Cependant,  on  no  note  pas  l’atonie, 
l’abrutisscunent,  l’extinction  d’un  visages  démentiel.  Aucun  grimacemeni , 
aucun(!  contorsion  n’éveille  l’idée  d’une  si  éréotypic  analogue  à  celles  des 
déments  catatoniques.  L’œil  est  trop  vivant.  Il  exprime  soit  une  lointaine 
contemplat  ion,  soit  une  profonde  rêveiae. 

Malgré  le  pli  des  sourcils  et  du  front,  bi  bas  d(;  la  figure  se  crispe  prcisque 
(01  un  sourire,  et  l’expression  du  regard  elle-même  n’a  rien  de  douloureux. 
Aussi  pouirai(-on  voir  dans  ce  désaccaid  de  rharmonie  mimique  le  passage 
des  a  rires  d’une  )nélau  ;  olie  délirante  dans  l’anéanl  issement  de  la  mélancolie 
stupide. 

Cette  interprétation  médicale  est  d’ailleurs  parfaitement  compatible 
avec  celle  des  critiques  d’art,  ([ui  voient  ici  la  victime  d’un  juge  prévari¬ 
cateur  et  d’un  juif  voleur.  Le  mélancolique  est  pour  ainsi  dire  jirédestiné 
aux  spoliations,  puisque  son  délire  d’indignité  d(‘  culpabilité  et  de  ruine  est 
la  meilleure  jilaidoirie  capable  de  les  justifier. 

L’hypothèse  que  ce  buste  émouvant  ne  soit  ([lie  l’exacte  reproduction 
des  traits  d’un  mélancolique  stupide,  dont  la  vue  et  l’IiisLoire  auraient 
retenu  l’alt('ntion  du  sculpicur,  n’a  donc  rien  d’invraisemblable. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  13  décembre  1923. 


A  onze  heures,  la  Société  se  réunit  en  Assemblée  générale. 
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Rapport  de  M.  Henry  Meige,  Secrétaire  général. 

Messieurs, 

Comme  tous  les  ans,  le  rapport  de  votre  Secrétaire  général  contiendra 
du  bon  et  du  mauvais.  Je  crois  pourtant  que  cette  année  le  bon  l’empor¬ 
tera  sur  le  mauvais.  Et  il  dépendra  beaucoup  de  vous  que,  dans  l’avenir, 
le  mauvais  se  transforme  en  bon. 

Commençons,  si  vous  le  voulez  bien,  par  le  mauvais  :  c’est  la  publication 
<le  nos  comptes  rendus  que  je  veux  dire. 

Publication  des  comptes  rendus 

D’abord,  ces  comptes  rendus  n’ont  pas  paru  avec  l’exactitude  désirable. 
Cela  tient  à  plusieurs  causes  : 

Aux  auteurs,  d’abor/J,  qui  ne  remettent  pas  leurs  communications  à 
la  date  prescrite,  c’est-à-dire  au  Bureau  pendant  la  séance,  ou,  au  plus 
iard,  chez  l’éditeur,  dans  les  trois  jours  qui  suivent  la  séance. 

En  second  lieu,  à  l’imprimeur,  qui  n’a  pas  toujours  observé  nos  con¬ 
ventions,  mais  qui  donne  pour  excuse  la  longueur  de  certaines  séances. 

Enfin,  le  Secrétaire  général  aurait  pcut-clre  dû  se  montrer  plus  strict 
flans  l’application  du  règlement,  et  imaginer  plus  tôt  une  organisation 
nouvelle.  Il  s’excuse  de  ces  faiblesses. 

A  la  première  cause  de  retard,  celle  qui  provient  des  auteurs,  il  y  a  un 
*Boyen  de  rémédier  .  c’est  de  refuser  impitoyablement  l’insertion  des 
fmmmunications  retardataires.  C’est  ce  que  vous  nous  aviez  autorisé  à 
aire;mais  cette  sévérité, je  l’avoue,  ne  m’agréait  guère.  Cependant,  j’ai  dû 
faire  violence,  et  vous  avez  pu  voir,  par  la  publication  de  notre  der- 
’^ïère  séance,  que  le  Règlement  avait  été  strictement  appliqué.  Cela  n’a 
pas  été  sans  provoquer  des  surprises,  car  le  résultat  est  un  compt  e  rendu 
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tronqué,  ploiri  de  lacunes,  où  manquent  tantôt  les  cojujnuniealions, 
tantôt  les  diseusions,  s  uivent  mênus  les  titres  !... 

Il  en  sera  ainsi  désormais,  j’ai  le  devoir  de  vous  en  prévenir,  —  à  moins 
(pie  vous  n’en  décidiez  au! rement. 

Pour  ce  qui  est  de  l’impression,  nous  avons  enfin  obtenu  plus  de  célérité. 
Après  avoir  rattrafié  les  retards  du  début  di^  l’année,  les  deux  derniers 
numéros  de  la  lîeuue  neurologique  ont  paru  à  leur  heure.  Et  il  ne  dépiuidra 
pas  de  moi  qu’il  en  soit  toujours  ainsi. 

En  effet,  jusqu’à  ces  derniers  temps,  les  manuscrits, les  épreuves,  et  les 
corrections  étaient  adressées  au  domicile  du  Secrétaire  général,  transmis 
par  lui  à  l’éditeur,  dirigés  ensuite  sur  l’imprimerie, et  réciproquement.  C ‘s 
étapes  successives  occasionnaient  d’assez  grandes  pertes  de  temps. 

Actuellement,  manuscrits,  épreuves  et  correclions  doivent  être  envoyés 
directement  chez  l’éditeur,  où  le  seerkaire  général  vient  faire  les  classe¬ 
ments  et  les  expéditions.  Ceci  permet  de  gagner  un  temps  précieux  et 
d’exercer  une  surv(ùllane(!  efficace.  Il  en  résulte  pour  moi,  je  puis  bien  le 
dire,  des  dérangements  presque  quotidiens  ;  mais  je  ne  les  regretterai  jias 
si,  grâce  à  cette  discipline  que  je  me  suis  ixnposée,  nos  comptes  rendus  ])a- 
raissaient  plus  rapidement . 

Il  (^st  certain  que  l’ampleur  croissante  do  nos  publications  ne  facilite 
pas  la  rapi<lilé  de  leur  apparition,  le  temps  passé  pour  les  travaux 
d’impression  étant  en  raison  directe  du  nombre  des  pages. 

Or,  veuillez  remarquer  que  njs  comptes  rendus  ont  c.omporté  : 

En  1920 .  440  pages 

»  1921 .  570  » 

«  1922 .  710  » 

Nous  avons  ainsi,  chaque  année,  des  pages  d’excédent  dont  le  nombre 
va  croissant  : 

En  1920 
»  1921 

»  1922 

El,  (uu'i  (isL  grave,  car  n.ous  payons  cet  excédent  à  raison  de  20 fr.  la  pag»;* 
Nous  avons  versé  de  ce  fait  : 

En  1920 .  1.800  fr. 

).  1921 . ; .  4.400  fr. 

«  1922 .  7.200  fr. 

Toutes  c,<!S  sommes  viennent  s’ajouter  au  prix  forfaitaire  de  6.0(K)  fr. 
pour  les  350  jiages  réglementairement  prévues  pour  nos  comptes  rendus. 
Ce  sont  là  des  ehilïres  assez  élevés.  Toutefois,  le  prix  de  17  fr.  ou  de  20  fr. 
la  page  qu’ils  laipréscuitent  n’ont  ri(;n  d’exorbitant  à  l’heure  actuelle.  Eti 
tout  cas,  ce  n’est  même  pas  la  moitié  duprix  de  revient  de  la  Itevue  neuro¬ 
logique,  tous  trais  compris. 


90  pages  d’excédent 
220  —  — 

360  —  — 
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Si  queiques-uns  trouvent  ces  prix  excessifs,  je  les  prierai  de  remarquer 
que  notre  publication  a  un  faible  tirage  et  qui  ne  peut  guère  s’accroître, 
'•ar  elle  s’adresse  à  un  public  restreint.  Y  a-t-il,  tant  en  France  qu’à  l’étran¬ 
ger,  plus  d’un  millier  de  personnes  qui  s’intéressent  à  la  neurologie  ?... 
Et  dans  ce  nombre,  la  majorité  des  neurologistes  français  fent  partie  de 
notre  Société  :  or,  ils  reçoivent,  soit  gratuitement,  soit  à  moitié  prix,  nos 
comptes  rendus,  ce  qui  diminue  sensiblement  les  ressources  de  la  publica¬ 
tion.  D’autre  part,  notre  texte  est  fort  dense,  et  les  frais  d’impression  sont 
en  raison  directe  de  la  densité  du  texte. 

Enfin,  il  ne  faut  guère  compter  sur  un  fort  appoint  de  la  publicité,  les 
annonciers  réservant  leurs  faveurs  pour  les  journaux  à  grand  tirage,  et  ne 
pouvant  se  recruter  que  parmi  ceux  qui  se  consacrent  à  notre  spécialité. 

Voilà  pourquoi  il  est  presque  impossible  d’obtenir  des  conditions  meil¬ 
leures. 

Nous  devons  donc  nous  contenter  du  slalu  qiio,  si  toutefois  les  ressources 
de  la  Société  le  lui  permettent.  Notre  trésorier  vous  montrera  qu’il  en  est 
ainsi. 


Mais  il  importe  grandement  de  ne  pas  augmenter  et  même  de  réduire  le 
nombre  des  pages  d’excédent. 

Il  y  a,  pour  le  faire,  une  autre  raison  que  la  raison  d’économie,  un  devoir 
'l’équité. 

La  plupart  de  ces  pages  d’excédent  proviennent  de  ce  que  certains 
auteurs  outrepassent  le  nombre  de  pages  auxquelles  ils  ont  droit  annuelle¬ 
ment  (8  pages  pour  les  titulaires,  4  pages  pour  les  correspondants  natio¬ 
naux  et  les  associés,  2  pages  pour  les  correspondants  étrangers,  ou  les 
auteurs  qui  ne  font  pas  partie  de  la  Société). 

Or,  il  est  stipulé,  par  ailleurs,  que  tout  auteur  ayant  dépassé  le  nombre 
‘le  pages  auquel  il  a  droit  chaque  année,  est  tenu  de  rembourser  au  trésorier 
‘le  la  Société  le  prix  do  ses  pages  d’excédent,  à  raison  de  15  fr.  la  page. 
Lhacun  se  conforme  à  cette  règle.  Elle  est  utile  dans  sa  sévérité  :  mais 
est-elle  toujours  juste  ?  Non. 

Il  arrive,  en  effet,  que  ceux  qui  font  le  plus  de  communications  à  la 
Société,  qui,  par  conséquent,  lui  consacrent,  avec  la  primeur  de  leurs  tra- 
vaux,  une  plus  large  part  do  leurs  efforts,  ceux-ci  se  trouvent  les  plus 
lourdement  grevés  par  l’impôt  des  pages  d’excédent.  Plus  ils  fournissent 

la  Société,  plus  ils  payent  !... 

N’est-ce  pas  choquant  ?  C’est  notre  avis  à  tous. 

Mais  comment  y  remédier  ? 


Après  avoir  examiné  plusieurs  solutions,  la  Société  SC  rallie  à  une  propo¬ 
sition  de  M.  DE  Massary,  qui  est  adoptée  à  runanimité  : 


à  3  l’année  1924,  la  longueur  de  chaque  communicaiion  esl  limilée 

pages  pour  les  membres  lihdaires,  anciens  iilulaires  et  honoraires,  2  pages 
pour  les  membres  correspondanls  nalionaux  el  élrangers,  ainsi  que  pour  les 
aiembres  qui  ne  font  pas  parlie  de  la  Société. 
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En  outre,  le  nombre  des  communications  d’un  même  auteur  est  limité  à  2, 
en  moyenne,  pour  une  même  séance. 

Il  y  a,  d’ailleurs,  un  autre  moyen  de  réduire  le  nombre  des  pages  d’excé¬ 
dent  de  la  Société.  C’est  de  demander  à  la  Eevue  Neurotogique  de  pu¬ 
blier  un  plus  grand  nombre  de  communications  comme  travaux  origi¬ 
naux.  Nul  doute  qu’elle  y  consente  dans  la  limite  de  ses  possibilités. 
Société  de  Neur  )logic  et  Revue  neurologique  se  doivent  une  aide  réci¬ 
proque.  C’est  à  la  fois  leur  désir  et  leur  intérêt. 

Nous  pouvons,  en  tout  cas,  expérimenter  cette  année  ce  rnodus  vivendi. 
Mais  ne  préjugeons  pas  de  l’avenir,  car  les  frais  de  publication,  comme  le 
prix  de  toutes  choses,  menacent  de  s’accroître  encore. 

Aussi,  je  ne  me  lasserai  pas  de  le  répéter,  soyons  économes  de  nos  écrits. 
Ils  ne  seront  que  plus  appréciés  si  la  qualité  l’emporte  sur  la  quantité. 

Cong:ré8  des  Aliénistes  et  Neurologistes. 

Vous  vous  rappelez  qu’à  notre  réunion  en  comité  secret,  au  mois  de 
juillet  dernier,  il  a  été  incidemment  queslion  du  Congrès  des  Aliénistes  el 
Neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

La  Société  de  Neurologie  a  eu  la  sagesse  de  négliger  une  tentative  de  dis¬ 
corde  entre  Aliénistes  et  Neurologistes  que  rien  ne  justifiait. 

Le  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  s’est  réuni  au  début  d’août 
à  Besançon,  avec  un  plein  succès,  sous  la  présidence  de  M.  Henri  Colin. 
La  Société  de  Neurologie  de  Paris  y  était  représentée  par  une  quarantaine 
de  ses  membres  français  et  étrangers.  Son  président,  M.  André  Thomas,  fut 
un  des  rapporteurs. 

L’Assemblée  générale  du  Congrès  a  voté,  à  l’unanimité,  le  maintien  de 
l’union  des  Aliénistes  et  des  Neurologistes. 

Un  de  nos  anciens  présidents,  M.  de  Massary, a  été  élu  président  de  la 
prochaine  session,  qui  se  tiendra  à  Bruxelles,  au  mois  d’août  1924. 

L’année  suivante,  la  session  aura  lieu  à  Paris,  à  la  fin  de  mai  1925,  sous 
la  présidence  d’un  de  nos  membres  correspondants  nationaux,  M.  Anglade. 
Un  des  rapporteurs  sera  notre  prochain  président,  M.  Crouzon. 

Ainsi  se  poursuit  la  collaboration  cordiale  des  Aliénistes  et  des  Neurolo¬ 
gistes  dont  les  promoteurs  ont  été  les  membres  fondateurs  de  notreSociété, 
entre  autres  JolTroy,  Raymond,  Brissaud,  Gilbert  Ballet,  Dupré,  Klippcl, 
suivis  par  un  grand  nombre  d’entre  nous. 

La  Société  de  Neurologie,  comme  le  Congrès  des  Aliénistes  et  Neuro¬ 
logistes  de  France  et  des  pays  dii  langue  française,  ne  peuvent  que  bénéfi¬ 
cier  réciproquement  d’une  bonne  entente  qui,  en  dépit  d’une  tentative 
de  disjonction  unanimement  réprouvée,  s’est  affirmée  plus  solide  que  ja¬ 
mais. 

Ponds  Dejerine  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Les  attribut  aires  du  fonds  Dejerine  pour  les  années  1923  et  1924  doivent 
exposer  à  la  Société  leurs  recherches  dans  les  premiers  mois  de  1924. 
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M.  Tinel,  Sur  la  démence  sénile  el  les  processus  de  dés  i  nié  g  ration  des , 
lipoïdes  cérébraux. 

M.  Ch.  Foix,  Sur  le  tonus  el  les  contraclures. 

Il  est  rappelé,  à  ce  propos,  qu’aux  termes  du  Règlement  du  fonds  Deje- 
rine,  les  attributaires  doivent,  dans  l’année  qui  suivra  leur  attribution, 
remettre  à  la  commission  du  fonds  Dcjcrine  «  une  note  écrite  justifiant 
l’emploi  des  fonds  accordés  »  (frais  d’expérimentation,  d’instrumentation, 
ou  frais  de  publication,  d’illustration). 


Le  fonds  Dejerine  de  la  Société  a  été  constitué  en  1919  par  un  titre  de 
mille  francs  de  rente  française  et  un  Bon  de  la  défense  nationale  de  mille 
francs.  Ce  dernier  a  été  renouvelé  tous  les  ans. 

A  l’heure  actuelle,  une  somme  de  8.500  fr.  a  déjà  été  versée  aux  attri¬ 
butaires,  savoir  ;  4.500  fr.  pour  les  années  1919  et  1920  à  MM.  Nageotte  et 
André  Thomas,  et  4.000  fr.  pour  les  années  1921  et  1922  à  MM.  Jumentié 
et  Lhermitte.  Des  attributions  s’élevant  à  4.000  fr.  sont  assurées  pour  les 
années  1923  et  1924  à  MM.  Tinel  et  Ch.  Foix. 

Pour  l’avenir,  M“®  Dejerine  a  exprimé  son  intention  d’assurer  réguliè¬ 
rement  aux  fonds  Dejerine- de  la  Société  une  attribution  de  deux  mille 
francs  par  an,  au  moyen  d’un  nouveau  titre  de  mille  francs  de  rente. 

Elle  se  propose,  en  outre,  d’attribuer  à  la  Société  un  titre  de  mille 
francs  de  rente  destiné  à  faciliter  l’impression  ou  l’illustrationdcs  travaux 
présentés  à  la  Société. 


La  Société  tiendra  à  témoigner  hautement  sa  reconnaissance  pour  ces 
nouvelles  et  importantes  libéralités. 

Elle  SC  fera  également  un  devoir  d’accéder  à  un  désir  exprimé  par  la 
donatrice,  à  savoir  qu  .  les  documents  originaux  dos  travaux  subventionnés 
(préparations,  dessins,  photographies,  etc.)  soient  déposés  à  la  fondation 
Uejerine  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  où  ces  documents  pourraient 
^tre  utilisés,  le  cas  échéant,  par  les  membres  de  la  Société. 

La  Fondation  Dejerine  de  la  Faculté  accueillerait  aussi  volontiers  tous 
os  documents  que  les  membres  de  la  Société  voudraient  bien  lui  remettre. 

Nous  rappellerons  à  cette  occasion  que,  d’après  l’acte  de  donation  et  le 
Pèglenient,  la  Fondation  Dejerine  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  est 
^  gie  par  une  commission  de  huit  membres,  et  que,  à  l’heure  actuelle,  la 
ociété  est  représentée  dans  cette  Commission  par  trois  de  ses  membres  : 
,  Dejerine,  MM.  André  Thomas  et  Jean  Camus.  Le  Conservateur 
Wusée  Dejerine,  M.  Jumentié,  est  également  membre  de  la  So- 


du 

ciété. 


Il  est  à  prévoir  que  les  membres  do  la  Société  do  Neurologie  appelés  à 
*00  partie  de  la  Fondation  Dejerine  de  la  Faculté  seront  à  l’avenir  en  plus 
grand  nombre 


^  a  donatrice  souhaiterait  de  voir  s’établir  entre  laSociété  et  laFondation 
ojerme  de  la  Faculté,  une  collaboration  do  plus  en  plus  intime  dont  les 
ntages  seraient  réciproques.  La  Société  ne  peut  manquer  de  partager 
O  souhait,  en  exprimant  à  nouveau  toute  sa  gratitude  à  M«“e  Dejerine. 
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Dons 

Nous  avons  oncoi'  obi  (‘mic(ilJo  auriéo  du  Miiiisl('îi  (!  (b  s  Affaires  clrari- 
gcres  une  subvention  de  2.000  franes  pour  les  frais  de  publication  (b s 
comptes  rendus  de  noire  Itéunion  Neurologique  internalioiiale  annuelle. 

El,  cotte  année  aussi,  il  nous  <‘st  venu  de  l’étranger  des  dons  destinés  à 
(incourager  les  travaux  d(^  noire  Soeiélé  : 

En  don  d  ■  100  franrs  d’un  médecin  belge  qui  a  l(!nu  à  conserver  l’ano¬ 
nymat. 

Un  don  de  2.000  franrs  d’un  de  nos  collègues  danois  qui  désirait  éga- 
lem  nt  que  sa  généreuse  olïrand  passât  inaperçue.  Mais  nous  n’avons  pas 
eu  la  vertu  do  tairez  lo  nom  du  P’’  Vimmer,  do  Copenhague. 

Enfin,  tout  récemment,  une  autre,  générosité  qui,  (dleaussi,  aurait  voulu 
ilemeurer  dans  l’ombre,  nous  est  parvenue  sous  forme  d’un  chèque  de 
3.000  francs  envoyé  par  notre  très  sympathique  collègu  ■,  le  Viggo 
CiiRisTiANSEN,  do  Copenhague. 

Ca  délicale  discrétion  de  ces  donateurs  rehausse  le  prix  de  Purs  libé¬ 
ralités.  Et  notre  Société  peut  être  fière  de  susciter  à  l’étranger  de  tels 
élans  de  synqialhie. 

Centenaire  de  Charcot 

et  XXV°  anniversaire  de  la  Fondation  de  la  Société  Neurologie  de  Paris. 

Nous  approchons  d’une  date  mémorable  dans  l’histoire  de  la  Neurologie 
fiançaise. 

L’année  1925  sera  l’anniversaire,  à  un  siècle  de  distance,  de,  la  naissance 
de  Charcot. 

Ce  grand  nom  domine  l’essor  neurologique  du  monde  (mtier.  La  Fran  ;e 
en  tire  une  juste  fierté  ;  on  n  >  le  vénère  pas  moins  à  l’étranger.  Sa  commé¬ 
morât  ion  sera  universidlement  approuvée. 

La  Soeiélé  de  Neurologie,  dont  presque  tous  les  fondateurs  furent  des 
disciples  de  Charcot,  qui  compte  encore  plusieurs  de  ses  élèves  directs,  id 
nombre  d’élèves  de  ces  derniers,  dont,  au  surplus,  tous  les  membres  ont 
le  culte  respectueux  des  gloires  neurologiques  disparues,  la  Société  de 
Neurologie  tout  entière  tiendra  à  glorifier  la  mémoire  de  celui  qui  fut  l'iiis- 
jiirateur  de  la  Neurologie  contemporaine. 

Par  une  coïncidence  heureuse,  il  se  trouve  qu’en  cette  année  1925  oiï 
tombe  le  centenaire  de  Charcot,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  atteint, 
son  XXV®  anniversaire.  Cette  même  année,  elle  pourrait  donc  fêter  ses 
noces  d’argent. 

Comment  peut-elle  envisager  cette  double  c,ommémorati<»n  ? 

On  pourrait  choisir  la  date  de  la  Réunion  Neurologique  internationale 
de  1925,  et  donner  à  c(!ll,e.  réunion  plus  d’ampleur. 

On  augmenterait  l’importance  des  travaux,  en  ajoutant  à  la  question 
débat  tue  une  seconde  question.  La  maladie  de  Charcot,  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  pourrait  faire  l’objet  d’un  Rapport  et  de  discussions  oppor- 
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On  forait  revivre  à  la  Salpêlrière  des  souvenirs  de  Charcot,  de  sa  per¬ 
sonne,  de  son  cnseiginnnent,  etc. 

Des  visites  sorai<‘nt  organisées  dans  les  dilTérenls  services  et  laboratoires 
neurologiques. 

Oes  invitations  nombreuses  seraient  (uivoyées  aux  neurologistes  étran¬ 
gers  auxquels  on  ménag(U’ait  des  réceptions  accueillantes. 

Et  je  ne  fais  qu’<‘squisserlcsprincipalesligncsd(ïccprojet .  D’oreset  déjà, 
<•11  peut  escompter  un  assez  grand  nombre  d’adhérents,  car  en  1925  aura 
lieu  à  Paris  l’Exposiliondes  Arts  décoratifs,  qui  no  peutmarquer  d’attirer 
'les  visiteurs  de  la  province  et  de  l’étranger. 

En  1925  également,  vers  la  même  époque  que  la  Réunion  Neurologique, 
SC  tiendra  à  Pai'is  le  Congrès  d(is  y\liénistes  et  Neurologistes  de  France  et 
•les  pays  de  langue  française. 

Toutescescirconstancessontdenature  à  favoriser  le  succès  du  Centenaire 
•le  Charcot  et,  du  XXV®  anniversaire  d(î  la  .Société  de  Neurologie.  Pour 
mener  à  bien  cette  œuvre  commémorativ(\  il  n’est  pas  trop  tôt  de  s’y  pré¬ 
parer  dès  maintenant. 

La  Société  eiît  donc  invitée  à  const  ituer  un  Comité  d’organisation  du 
r-cntenaire  de  Charcot. 

Il  semblera  t.i  ut  indiqué  de  faire  figurer  dans  ce  Comité  les  élèves  directs 
'le  Charcot,  et,  his  membr(!s  de  la  Commission  des  Réunions  neurologiques 

annuelles. 


Nous  ne  pouvons  oublier  d’y  ajouter  le  nom  de  M.  .Jean  Charcot, car  si 
'a  destinée  l’a  îonduit  à  délaisser  la  ncmrologiepour  se  distinguer  dans  des 
'lécouvertes  plus  périlleuses,  nous  le  regardons  comme  un  des  nôtres,  et 
en  tout  cas  nous  ne  saurions  nous  passer  de  scs  avis  pour  la  célébration  de 
la  mémoire  de  son  père. 

Enfin,  la  présemu^  dans  ce  comité  de  notre  éditeur,  M.  Pierre  Masson, 
'‘®L  à  tous  égards,  très  désirable. 

la  Société  approuve  ces  propositiens,  le  Comité  en  question  devra 
<  •mmcncer  sans  tarder  à  étudier  Ijs  moyens  de  célébrer  dignement  deux 
anniversaires  que  la  scicuicc  françaisiî  doit  avoir  le  souci  de  glorifier. 


Le  Comité  d’organisation  du  Centenaire  de  Charroi  est  ainsi  constitué  : 

Présidents  d’honneur. .  MM.  Pierre  Marie,  Pitres,  Paul  Richer. 

Président .  M.  Rabinski. 

Secrétaire  général .  M.  Souques. 

Membres  du  Comité  :  MM.  Rerbez,  Blin,  Jean  Charcot,  H.  Colin, 
IlUTIL,  CeoRGES  CuiNON,  1  I ALLION,  PaUL  LoNDE,  PaRMENTIER. 

Eurcau  de  la  Société  de  Neurologie  :  MM.  O.  Crouzon,  G.  Guillain  , 
Henry  Meige,  Barbé,  P.Béiiague. 

Editeur  de  la  Société  de  Neurologie. 


M.  Pierre  Masson. 
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ÉLECTIONS 

Élections  du  Bureau  pour  l’année  1924. 

M.  Alfred  Bauer,  qui  a  rempli  les  fonctions  de  Secrétaire  des  Séances 
depuis  l’année  1905,  a  fait  savoir  qu’à  son  grand  regret  il  ne  pouvait  plus 
assumer  désormais  cette  charge. 

M.  Henry  Meiue.  —  Nos  insistances  réunies  n’ont  pu  faire  fléchir  une 
résolution  qui  sera  déplorée  par  tous  nos  collègues,  chacun  d’eux  ayant  eu 
maintes  occasions  d’apprécier  la  discrète  activité  et  l’aimable  entremise  de 
notre  secrétaire  des  séances.  Plus  que  personne,  le  Secrétaire  général  se 
sent  touché  par  cette  retrai  I  e  prématurée,  ejui  le  prive  de  la  plus  affectueuse 
des  collaborations. 

Je  suis  certain  de  trouver  un  écho  dans  la  Société  tout  entière  en  lui 
demandant  de  manifester  chaudemeni,  ses  plus  sympathiques  remercie¬ 
ments  à  M.  Alfred  Bauer. 

Les  fonctions  de  secrétaire  des  séances  se  trouvant  vacantes,  nous  vous 
[iroposons  de  les  confier  à  M.  Pierre  Béhague,  qui,  déjà,  a  rendu  bénévo¬ 
lement  à  la  Société  de  nombreux  services,  notamment  dans  l’organisation 
des  Réunions  Neurologiques  annuelles,  et  dont  les  fonctions  de  secrétaire 
de  la  Reuue  Neurologique  faciliterait  la  publication  de  nos  comptes  rendus. 

La  Société  consullée  désigne  à  l’unanimité  M.  PierreBéhague  comme 
secrétaire  des  séances. 


Bureau  pour  l’année  1924. 

Président .  M.  O.  Crouzon. 

Vice-Président .  M.  G.  Guillain. 

Sécrétoire  général .  M.  Henry  Meige. 

Trésorier  .  M.  Barbé. 

Secrétaire  des  Séances .  M.  P.  Béhague. 

Elections  des  Membres  Honoraires  et  Anciens  Titulaires. 

M.  Dufour  a  demandé  son  passage  à  l’Honorariat.  De  ce  fait,  une  place 
de  membre  ancien  titulain;  est  vacanlt'.  Elhi  est  allrihuée  à  M.  Albert 
Charpentier,  le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations  (1910). 

M.  Lhermitte  (1910),  le  plus  ancien  après  M.  Charpent  ier,  est  nommé 
également  membre  ancien  titulaire. 

Ainsi  se  trou\ent.  conslituéis  h‘s  deux  places  vacantes  de  membres 
titulaires  prévues  chaque  année. 

Une  tri  isième  place  de  menibn?  titulaire  se  trouviï  vacante  par  suite  du 
décès  de  M.  H.  Bouttier.  11  y  a  donc  3  places  vacantes  de  membres  titu¬ 
laires. 

D(î  plus,  en  nombre  égal,  mais  non  supérieur,  des  places  vacantes  peii- 
V(mt.  être  créées  pour  les  agrégés,  médecins  des  hôpil  aux,  etc.,  ayant  fait 
acte  de  candidature. 
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En  conséquoncc,  les  3  membres  titulaires  suivants  sont  nommes  anciens 
titulaires  : 


MM.  Babonneix  (1913), 

Baudouin  (1913), 

Jean  Camus  (1913). 

En  résumé,  sont  nommes  : 

M.  H.  Dufour. 

MM,  Albert  Charpentier, 
Liiermitte, 
Babonneix, 
Baudouin, 

Jean  Camus. 


Membre  honoraire . 

Membres  anciens  lilulaires 


Élections  de  Membres  Titulaire. 


4  Candidalures  anciennes  : 


Mm.  Thiers,  ayant  obtenu  en  1922 .  12  voix 

Roger  Voisin  • —  —  4  — 

Fernand  Lévy  —  —  3  — 

P-  Kahn  —  —  0  _ 

M.  Logre  a  retiré  sa  candidature. 


5  (Candidatures  nouvelles  : 


M.  Al.ajouanine  présenté  par 

Ragueneau  — 

Krebs  _ 

M"®  C.  Lévy  _ 

René  Mathieu  — 


MM.  Souques  et  Guillain, 

MM.  Sicard, 

M.  Babinski  et  M™®  Dejerine, 
P.  Marie  et  Roussy, 

P.  Marie  et  Bouttier. 


(Candidats  médecins  des  hôpitaux,  agrégés,  etc. 

Bollack,  ophtalmologiste  des  hôpit  aux  ; 

E-  CoRNiL,  agrégé  ; 

Mestrezat,  agrégé  ; 

^®ndid  E'iédecin  des  hôpitaux,  a  ndiré,  provisoirement,  sa 


Les  membres  vêlants  de  la  Société  sont  : 


A-nciens  titulaires .  19 

litulaires . . 

Honoraires .  9 

Ensemble. . .  67* 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Le  quorum  (les  deux  tiers)  est  de  44. 

Les  trois  quarts  des  suffragi^s  des  membres  votants  présculs  sont  néces¬ 
saires  à  la  valitidé  de  rélecti.ui. 

Il  est  procédé  aux  Elections,  au  scrutin  secret  : 

Ont  obt(uiu  : 


l.r  tour 

2«  tour 

MM.  .\eajouamne. 

42  élu 

Krehs 

:J7 

:A  élu 

Tiiiers 

28 

16  élu 

M"«  O.Lévv 

16 

ô 

M.  Fernand  Lévy 

16 

:5 

ILageenau 

6 

RenéMatiiiee- 

4 

2 

Roger  Voisin 

4 

— 

lin  conséquence,  sont  nommés  tnenihrcs  lilidaiira  : 

MM.  Al.v,(ou.\niine, 

Kiîebs, 

Tiiiers. 

Sont  nommés  égalemmit  membres  lilulaires  : 

MM.  Bollaek,  ophtalmologiste  des  hôpitaux. 
L.  ConNiL,  agrégé. 

Mkstuezat,  agrégé. 


Élections  de  Membres  Correspondants  Nationaux 

Maximum  :  60. 

Il  y  a  2  places  vacantes  : 
l.’une  déjà  va('anl-(ï  l’an  dernier. 

L’autre  devemu!  vacante  cette  anné(i  par  la  démission  d(ï  M.  Poix  (du 
Mans). 

5  candidalAires  anciennes  : 

MM.  Bai.livet  (Divonne), 

Benon  (Nantes), 

Roger  Oeenard  (Vichy), 

Jagoiun  (Bourg), 

Moi. EN  DE  'I’eys.sieu  (Bordeaux). 

I  .a  Sociét.é,  eonsult.i’oE  décide  île  ne  pas  procéder  col  t-e  année  à  des  élec,- 
I  ions  de  membres  corre,s|)ondanl s  nationaux. 
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Élections  de  Membres  Correspondants  Étrangers 

Il  y  a  4  places  vacantes,  par  suite  des  décès  de  : 

MM.  Th.  Buzzard  (Londres), 

Pearce  Bealy.  (E.  L.), 

J.  PuTNAM.  (E.  U.), 

Moricand  (Genève). 

Candidatures  (6)  ; 

MM. 

Pearce  Bailey  (Boston), 

Antonio  Florès  (Lisbonne), 

Esposel  (Rio  de  Janeiro), 

Urechia  (Cluj,  Roumanie), 

Rœder  (Boston), 

Laruelle  (Bruxelles). 

Candidatures  proposées  par  la  Société  (5)  : 

MM. 

O.  Veraguth  (Zurich), 

Donaggio  (Modène), 

G.  Riddoch  (Londres), 

PoussEPP  (Esthonie), 

Brouwer  (Amsterdam). 

Société  de  Neurologie  de  Paris,  désireuse  de  donner  un  témoignage 
Neurologistes  étrangers,  décide  d’augmenter  le  nombre 
^  P  aces  de  membres  correspondants  étrangers. 

-a  maximum,  qui  est  actuellement  de  120,  sera  parlé  à  130. 
y  a  14  places  vacantes  : 

^ont  nommés  membres  cartes pondanls  élrangers,  à  rnnanimilé , 

MM. 

I^earce  Bailey  (Boston), 

Brauwer  (Amsterdam). 

Bonaggio  (Modène), 

Esposel  (Rio  do  Janeiro), 

Ant.  Florès  (Lisbonm;),  ' 

Laruelle  (Bruxelles), 

Eoussepp  (Esthonie), 

C.  Riddoch  (Londres), 

Eceder  (Boston), 

Ubechia  (Gluj.  Roumanie), 

B-  Veraguth  (Zurich). 
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Société  décide,  en  outre,  que  loules  les  demandes  de  candidature 
devront  être  renouvelées  au  bout  de  cinq  années,  faute  de  quoi  les  candi¬ 
datures  ne  seront  pas  maintenues.  f 


Rapport  de  M.  Barbé,  trésorier 
Compte  rendu  financier  de  l’exercice  1922 

DÉPBNSliS. 


1°  Frais  de  pubUcalion  de  1922.  ! 

Subvention  annuelle  (le  MM.  Masson  et  C”,  6(litcurs .  6.000.00  j 

Excèdent  (le  pages  (357  pages  à  20 francs) .  7.140.00  j 

l’rais  (le  figures  au  compte  (le  la  société .  1.632.35  i 

linbunuité  pour  le  service  d’abonnements  de  la  Revue  Ncurologi(jue  j 

aux  membres  correspondants  nationaux  de  la  Société . .  . .' .  1 . 704 . 50  1 

Impression  et  envois  de  convocations,  circulaires,  ordres  du  jour,  etc -  355 . 33  ' 


16.868.18 

Autres  frais. 

Loyer  et  garçon  de  salle . .  460. 

Réception  de  la  Salpétrière .  431. 

Projection  cinématographique  du  mois  de  mars .  20.00  ' 

Cotisation  de  la  S.  N.  P.  du  monument  R.  Lépine .  50.00 

Frais  de  dactylographie  pour  envois  de  circulaires,  recouvrements  po.s- 

taux,  timbres,  etc .  119.75 

Total  des  dépenses . 1 .  17.952.18  , 

RECETTES.  ' 

Solde  créditeur  de  l'année  1921 .  3.154.00  | 

Cotisations  des  membres  titulaires .  5.600.00  ^ 

—  —  honoraires .  260.00  j 

—  perpétuelle  du  Professeur  Dejeriiie .  100.00  | 

des  correspondants  nationaux .  2.950.00  ; 

—  d’un  membre  associé .  lO.OO  1 

Pages  d’excédent  ducs  par  les  auteurs .  1.290.00  ; 

Subvention  du  ministère  des  affaires  étrangères .  2 . 000 . 05  I 

Total  des  recettes . .  15. 364.00  ; 

l.e  total  des  dépenses  étant  de .  17 . 952 . 1®  i 

Et  le  total  des  recettes  étant  de .  15.364.0^ 

L’excédent  de  dépenses  est  de .  2.588.1®  j 


Les  (iépenses  ont  donc  dépassé  les  reeeltcis  d(î  jdus  de  2..400  francs,  mai®  ; 
cette  situation  déficitainï  a  élé  larg(!ment  comblée  par  les  opérai ioii®j 
faites.au  Crédit  Lyonnais  dansMe  cours  de  l’année  1922  :  ces  opération® 
(pii  ont  consisté  dans  l’achat  de  bons  de  la  défense  nationale  et  dans  1® 
perception  des  revenusde  la  Société  se  soldaient  en  fin  d’année  1922  par  un® 
somme  disponible  de  3.690  fr.  30,  ce  qui  indique  un  gros  excédeni 
rapport  h  l’année  précédente.  Ces  chilïres  nous  incitent  cependant  à  un® 
très  grande  priubmce,  car  ils  montrent  l’instabilité  de  nos  budg(its. 

Il  est  très  vraisemblable  ([ue  l’année  1923  donnera  des  résultats  financin''^ 


SS 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE  DU  J3  DÉCEMBRE  1923 


79 


plus  favorables  que  1922  ;  en  elïet,iouLes  les  dépenses  étant  eiïectuéts,  il 
restait  au  Crédit  Lyonnais  une  somme  disponible  de  7.135  francs,  àladate 
du  3  novembre  1923.  Afin  de  ne  pas  laisser  notre  argent  inutilisé,  et  pour 
donner  autant  que  possible  une  base  stable  à  nos  finances,  j’ai  acheté  pour 
le  compte  de  la  Société  146  francs  de  rente  3%,  ce  qui,  avec  les  1154  francs 
de  rente  3  %  que  nous  y  avions  déjà,  fera  un  total  de  1300  francs  de  rente 
3  %,  sans  compter  les  autres  titres  ;  cet  achat  représentera  une  dépense 
d  un  pou  plus  de  2.600  francs,  ce  qui  donnera  une  somme  disponible  au 
Crédit  Lyonnais  de  4.500  francs  environ  ;  si  l’on  y  ajoute  une  somme  de 
1093  fr.  05,  en  caisse  chez  le  trésorier,  on  voit  que  l’année  1923 nous  a  été 
favorable,  mais  cela  tient  en  très  grande  partie  aux  dons  généreux  de 
MM.  Christiansen  et  Wimmer,  ainsi  que  du  médecin  belge  anonyme,  car 
es  dépenses  vont  toujours  en  augmentant,  et  si,  par  exemple,  j’ai  versé 
an  dernier  à  MM.  Masson  et  C’®  une  somme  de  13.063 fr.  75,  j’ai  dû  payer 
eette  année-ci  un  total  de  16.868  francs,  ce  qui  représente  près  de  4.000 
rancs  de  plus.  Le  dîner  de  la  Réunion  Neurologique  annuelle  a  obtenu  un 
plein  succès  ;  il  s’est  soldé  par  un  excédent  du  recettes  de  153  francs. 


Fonds  Dejerine 

Il  n’a  été  prélevé  en  1923  aucune  somme  sur  le  Fonds  Dejerine.  C’est 
pourquoi  j’ai  fait  proroger  jusqu’au  26  février  1924  le  Bon  de  la  Défense 
fationale  de  1.000  francs  qui  m’avait  été  remis  par  M"*®  Dejerine  en  novem- 
1922  et  qui  venait  à  échéance  le  26  février  1923.  De  plus,  M"'®  Dejerine 
a  remis,  le  D^mars  1923,  deux  bons  de  la  Défense  rrationale  de  500  francs 
^  acun,  et  venant  à  échéance  le  20  février  1924  ;  je  la  prie  d’agréer  ici  mes 
‘ospecteueux  remerciements. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUfJOUOGIE 
de  Paris 


Séance  du  10  janvier  102^ 


Présidence  de  M.  O.  CROUZON,  Président 


SOMMAIRE 


Communivations  et  présentations. 

1.  Atrophie  musculaire  du  type  myopalhique  avec  troubles  psychiques  et  crises  comitiales 
(Discussion  sur  l’étiologie  traumatique  et  sur  la  nature),  pur  MM.  O.  Ckouzon,  J.  A. 
CnAVASY  et  Hené  Mautin.  —  11.  Les  libres  de  la  sensibilité  profonde  de  la  face  passent- 
elles  par  le  nerf  facial,  par  MM.  A.  Socques  et  Ho.  Hartmann.  —  III.  Un  cas  d'aihétose 
bilatérale  acquise,  avec  crises  jacksoniennes  à  aura  visuelle,  par  M.  G  Roussy  et 
M"»  G.  Lévy.  —  IV.  Névralgie  du  trijumeau  traitée  par  la  neurotomie  rétrogasséricune. 
Guérison  de  la  névralgie.  Troubles  vestibulaircs  consécutifs  ù  la  neurotomie  par 
MM.  Ci-ovis  Vincent  et  .1.  Darquieh.  —  V.  Constante  de  réplétion  vésicale  et  automa¬ 
tisme  spontané  de  la  vessie  dans  un  cas  de  compression  de  In  moelle,  par  MM.  Souques 
et Blamoutier.  —  VI.  Un  équivalent  épileptique  sous  la  forme  d’amaurose  monoculaire, 
par  M.  A.  Souques  et  M"'  Dueyfus-Séb.  —  Vll.  Syndrome  inférieur  du  noyau  rouge, 
troubles  psycho  sensoriels  d’origine  mésocéphalique,  jiar  M.  Luno  Van  Bogaert  d’An¬ 
vers,  communiqué  par  M.  Ciiari.es  Foix  VI II.  Sur  le  phénomène  de  l'index,  par 
M.  le  professeur  Bahany  (d’Upsalj.  —  Addendum  à  in  séance  du  6  décembre  1923. 
Un  cas  d’atrophie  bilatérale  du  trapèze  de  type  myopalhique  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  local  dans  l’enfance,  chez  un  paralytique  général,  par  .1,  Liikrmitte,  Cénac  et 
Noei.  Ré;ron.  Vlll  bis.  Sur  le  diagnostic  de  l'encéphalite  épidémique  fruste.  L’hyper- 
lonie  faradique  provoquée.  La  rigidité  de  la  base  du  thorax.  Le  phénomène  dujambier 
antérieur,  par  M.  Ci.ovis  Vincent.  —  IX,  Contraction  et  décontraction  de  muscles  contra¬ 
latéraux  chez  un  parkinsonien,  par  M.  P.  Cantalouiie  (de  Nîmes).  —  X.  Syncinésies 
chez  le  parkinsonien,  par  P  Cantai.ouhe  (de  Nîmes).  —  XI.  Trois  cas  de  syndrome 
pur  des  voies  cérébelleuses  médullaires,  par  MM.  Kimiiauii  et  Boulet  (de  Montpellier). 


Allocution  de  M.  André  Thomas,  présideii!  sorlaiil. 

Mii.s  ciiiîn.s  Collègues, 

lint!  année  de  [ii’é.sidence  est  Itien  vile  passée  dans  notre  Société  si  vi¬ 
vante,  dont  les  séanc.es  sont  copietiseinent  et  ntileinent  reirijilies.  Elle 
s’achemine  avec  un  succès  croissant  vers  ses  noces  d’argent,  ajirés  avoir 
fourni  un  travail  imposant  cl  fécond. 

Du  hureau  tpii  la  diriffe,  le  président  est  l'élément  le  plus  éphémère  et 
le  moins  indisjiensahle.  Sa  fonction,  punmient  rcjirésentative,  s’ext^rce 
dans  la  plus  frrande  sérénité,  frràce  à  la  permammee  île  notre  stxrétaire 
flénéral,  tpii,  assisté  de  notri'  trésorier  et  de  md.rc  secrétaire  th^s  séances, 
enlretient  avec  tant  de  vifrihince  notre  orgjtnisme  et  assure  raccomjilissc- 
ment  de  son  heureuse  destinée. 

Notre  collègue  Oronzon,  à  ipii  je  cède  la  place,  ;t jijiréciera  comme  st’S' 
prédécesseurs  la  facilité  et  l'agrément  de  la  lâche  qui  lui  incomhio 
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Allocution  de  M.  Crouzon,  Président. 

Messieurs, 

En  prenant  place  au  fauteuil,  je  répondrai  à  votre  sentiment  unanime 
en  remerciant  M.  André  Thomas  qui  vient,  pendant  l’année  1923,  de 
présider  nos  séances  avec  tant  d’autorité  et  de  dévouement. 

J’exprimerai  aussi  toute  ma  satisfaction  d’avoir  été  appelé  par  vous 
à  cette  présidence  et  d’avoir  à  y  passer  l’année,  entouré  du  dévouement 
de  M.  le  Secrétaire  général  et  de  M.  le  Trésorier  qui  assurent  dans  les 
bureaux  successifs  une  tradition  qui  est  pour  une  grande  part  dans  la  pros¬ 
périté  de  notre  société.  Je  m’associe  à  l’hommage  que  M.  André  Thomas 
et  tous  mes  prédécesseurs  ont  rendu  à  M.  Henry  Meige  qui  est  présent  au 
bureau  depuis  la  fondation  de  la  Société,  d’abord  comme  secrétaire  des 
séances,  puis  comme  Secrétaire  général.  Le  plaisir  qui  m’échoit  aujourd’hui 
J’être  à  côté  de  lui,  est  doublé  d’un  sentiment  ancien  de  profonde  cor¬ 
dialité  qui  me  rendra  plus  agréable  le  travail  commun. 

Je  souhaite  la  bienvenue  à  notre  nouveau  Secrétaire  des  séances,  M.  Bé- 
bague,  qui  a  déjà  donné  à  la  société  de  si  nombreuses  marques  de  dévoue¬ 
ment  et  s’efforcera  sans  nul  doute  de  maintenir  les  traditions  de  M.  Bauer 
a  rempli  ses  fonctions  avec  autant  de  bonne  grâce  que  d’exactitude. 

M.  André  Thomas  vous  a  déjà  dit  on  son  temps  la  perte  cruelle  qu’a 
faite  la  Société  en  la  personne  de  M.  Henri  Bouttier.  Je  ne  puis  pas  pren- 
JreJa  présidence  sans  évoquer  encore  devant  vous  le  souvenir  de  celui  à  qui 
m  attachaient  tant  de  liens  d’amitié  et  de  collaboration  scientifique. 

Je  souhaite  enfin  la  bienvenue  aux  nouveaux  élus  de  la  Société  qui 
prennent  place  aujourd’hui  parmi  nous,  et  j’offre  les  condoléances  de  la 
Société  à  notre  nouveau  collègue,  M.  Krebs,  qui  vient  d’être  si  cruellement 
éprouvé. 


Messieurs, 

Je  m’efforcerai  de  remplir  mon  rôle  de  mon  mieu.x,  mais  je  me 
sens  un  peu  anxieux  :  il  m’a  semblé  que  cette  présidence  était  bien 
^ite  Venue.  Et  cependant,  il  y  aura  bientôt  vingt  années  que  la  Société  a 
len  voulu  m’accueillir  au  nombre  de  ses  membres.  C’est  le  Er  décembre 
f904,  sous  la  présidence  de  Dcjerine,  que  la  Société  nomma  membres 
titulaires  MM.  Gasne,  Guillain,  Féré,  Hallion,  André  Léri,  de  Massary, 
"  ndré  Thomas  et  moi-meme,  ce  souvenir  semble  dater  d’hier  et  deux 
entre  nous  ont  déjà  disparu.  Ces  huit  nominations  se  firent  à  l’unani- 
|nité  :  c’était  un  heureux  temps  pour  les  candidats  et  aussi  pour  les  élcc- 
eurs.  Nous  avons  vu,  en  effet,  depuis,  des  élections  plus  mouvementées, 
ependant,  cette  nomination,  en  apparence  facile,  fut  une  des  premières 
jeies  de  ma  carrière  médicale  et  je  la  dois,  comm(!bi(in  d’autres  satisfac- 
*nns,  à  mes  maîtres,  à  M.  Pierre  Marie  et  à  M.  Babinski,  qui  furent  mes 
Parrains  en  cette  circonstance.  La  Société  de  Neurologie  s’était  classée, 
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dès  sa  création,  parmi  les  plus  brillantes  sociétés  scienti tiques,  et 
j’avais  eu  rhoniuiur  d’y  publier  un  de  mes  premiers  travaux,  quatre  ans 
auparavant,  le  U  janvier  1900  (il  y  aura  demain  vingt-quatre  ans),  alors 
<iue  j’étais  provisoire  à  Bicêtre  dans  le  service  de  M.  Pierre  Mario.  J’ai 
jirésenté  à  la  Société,  qui  tenait  séance  alors  dans  la  Salle  des  Thèse  2, 
à  la  Faculté  de  Méd(;cine,  un  homme  atteint  d’un  tic  d’élévation  des  deux 
yeux,  et  cette  publication  me  valut,  dans  les  mois  qui  suivirent,  une  contro- 
vc'rse  avec  mon  maître  M.  Babinski. 

Si  j’évoque  ces  souvenirs  p(!rsonnels,  c’est  surtout.  Messieurs,  pour  vous 
a  immer  à  revivre  par  la  {leiisée  c<“s  premiers  temps  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  qui  avait  été  fondée  le  8  juin  1899.  M.  Joffroy  était  président  ;  M.  Ray¬ 
mond,  vic(!-président  ;  .M.  Pierre  Marie,  secrétaire  général  ;  M.  Henry 
Mcige,  secrétaire  des  séances,  et  M.  Souques,  trésorier.  La  première  séance 
eut  lieu  le  6  juillet  1899  et  les  auteurs  des  communications  étaient 
Raymond  (un  cas  de  surdité  verbale  pure)  ;  Babinski  (du  phénomène  des 
orteils  dans  l’épilepsie)  ;  Souques  (un  cas  de  méralgie  paresthésique  traité 
par  la  résection  du  fémoro-cutané)  ;  Brissaud  (claudication  intermittente 
douloureuse),  Dejerine  (troubh's  de  la  sensibilité  radiculaire  dans  une  lésion 
circonscrite  de  la  corne  postérieure).  Ballet,  Dufour,  etc.  Puis,  vinrent  dans 
les  séances  ultérieures,  des  communications  de  Babinski  sur  l’asynergie 
cérébelleuse,  de  Guillain  sur  la  circulation  de  la  lymphe  dans  la  moelle, 
de  Sicard  sur  les  muscles  abdominaux  dans  l’hémiplégie,  de  Klippcl  sur 
un  abcès  cérébral,  etc. 

Tel  fut  le  bilan  des  jinmiiers  mois  d’existence  de  la  Société.  Vous 
voyez  qu’elle  promettait  déjà  ce  qu’elle  a  tenu.  Elle  atteindra  sa 
vingt-cinquièm(!  année  dans  quelques  mois,  et  nous  aurons  à  fêter 
s(‘s  noces  d’argent  l’an  prochain.  C’est  à  mon  ami  Guillain  qu’il  ap¬ 
partiendra  de  présider  la  Société  à  cette  occasion.  J’avais  pensé  tout 
d’abord  lui  céder  mon  tour  de  pré.sidence  pour  que  sa  prés  nce  à  ce  fau- 
louil  pût  coïncider  avec  son  avènementà  la  Clinique  de  la  Salpêtrière,  mai.- 
il  m’a  semblé  que  la  Société  serait  mieux  représentée  au  mom  nt  de  son 
anniv(!rsaire  si  elle  avait  à  sa  tête  le  Professeur  de  Clinique  des  Maladi('s 
du  Système  Nerveux,  d’autant  plus  (jue  nous  fêterons  également  en  1925 
le  centenaire  de  CJiarcot  (d  (jut'  nous  aurons  ainsi  la  bonne  fortune  d’être 
alors  présidés  par  c(dui  qui  occupera  la  chaire  à  ce  moment.  Nous  aurons 
pendant  l’année  (pii  vient,  à  préparer  la  ciilébration  de  cet  anniversaire 
et  un  Comité  d’organisation  s’occupera  de  tous  les  détails  matériels, 
.l’invite  la  Soidété  tout  entière,  en  1925,  à  enrichir  par  ses  travaux, 
son  fonds  scienti liiiue.  Les  vingt-cinq  anruîes  qui  viennent  de  s’iicouler 
[leuvent  compter  parmi  les  [ilus  brillantes  de  la  msurologie  et  la  plus  grande 
part  de  cet  éclat  revient,  sans  aucun  doute,  à  l’Ecole  française.  Effor- 
(;ons-nous  jiendant  les  mois  qui  nous  sépanmt  de  l’anniversaire  d’augmeii- 
ler  encore  le  rayonnement  de  notre  Société. 


Le  professeur  L.  Pou.sski»,  président  de  la  Société  Neurologique  de  l’Es- 
Ihonie,  membre  eorresjiondant  étranger,  assiste  à  la  séance. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Atrophie  musculaire  du  type  Myopathique  avec  Troubles  Psy¬ 
chiques  et  Crises  comitiales  (Discussion  sur  l’étiologie  trauma¬ 
tique  et  sur  la  nature),  par  MM.  0.  (]rouzon,.J.-A.Chavany  et  René 

Martin. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  à  un  double  point  de  vue. 

Il  est  atteint  d’une  part  d’une  grave  atrophie  musculaire  d’apparence 
myopathique  associée  à  des  troubles  psychiques  pour  la  plupart  de  nature 
comitiale  et  rentre,  de  ce  fait,  dans  le  cadre  des  myopsychies  étudiées 
Joffroy. 

D’autre  part,  tous  ces  troubles  étant  survenus  après  une  blessure,  on 
peut  se  demander  s’ils  rentrent  dans  le  cadre  d’atrophies  post-traumati¬ 
ques  décrits  depuis  la  guerre  ;  certaines  particularités  cliniques  tendent 
<à  montrer  qu’il  s’agit  d’une  atrophie  musculaire  myélopathique. 

Odsehvation.  —  M.  âgé  ilc  25  ans,  vient  dcinantler  sonhosiiitalisalioii  le  17 
eombrn  1923  pour  des  troubles  psychiques  caractérisés  par  unétatde  dépression  entre¬ 
coupé  par  des  fugues  et  de  véritables  crises  épileptiques. 

A  ces  troubles  psychiques  se  trouve  associée  une  myotrophie  à  topographie  bien  parti¬ 
culière. 

Rien  à  relever  dans  les  anlécédenls  héréditaires.  Dans  les  aniécedenis  personnels,  à  re- 
te.nir  qu’au  début  de  1917,  c’est-ù-dire  un  an  et  demi  avant  sa  blessure,  le  malade  a 
éprouvé  pendant  5  à  (1  mois  une  gêne  légère  à  relever  la  pointe  du  pied. 

En  juillci  1918  est  blessé  par  un  éclat  d’obus,  au  niveau  de  l’avant-bras  gauche  1  /3 
inférieur.  Ne  semble  pas  avoir  été  très  commotionné.  Ne  perd  pas  connaissance  et 
l'cgagne  à  pieds  le  poste  de  secours.  La  plaie  a  guéri  rapidement  sans  suppurer. 

En  septembre  1918.  -  -  S’aperçoit  au  cours  d’une  promenade  à  bicyclette  qu’il  a 
nioins  île  force  dans  la  jambe,  droite  et  dès  cette  époque  remarque  une  légère  atrophie 
'le  la  cuisse  droite.  L’atrophie  augmente  è  ce  niveau  rapidementpuis  gagne  de  nouveaux 
groupes  mu.scujüires.  ' 

Au  début  de  1919.  —  Relève  avec  peine  la  pointe  du  pied  gauche. 

En  juin  1919.  —•  Des  muscles  pectoraux  droits  sont  pris. 

Au  début  de  1920.  — ■  L’atrojihie  s’étend  aux  muscles  du  bras  droit  puis  à  la  ceinture 
scapulaire  droite.  Depuis  cette  date,  la  marche  extensive  du  processus  atrophique  semble 
’'’'Hro  ralentie.  Les  nouveaux  groupes  musculaires  qui  ultérieurement  ont  été  touchés 
l'i'ésontent  des  lésions  beaucoup  plus  discrètes. 

Actuellement.  —  On  est  frappé  par  l’atrophie  des  racines  des  membres  surtout  du 
'boit  contractant  avec  l’intégrité  relative  des  extrémités.  A  remarquer  que.  les  mus- 
'jb’s  de,  la  face  et  du  cou  sont  indemnes. 

Au  membre  supérieur  droit.  —  L’atrophie  porte  surtout  sur  le  triceps,  le  biceps,  le 
^'  ochial  antérieur.  Le  long  supinateur  est  intact  ainsi  que  les  muscles  de  l’avant-bras. 

A  la  main  les  éminences  Ihénar  et  hijpothenar  semblent  un  peu  atrophiées. 

Le  membre  supérieur  gauche  paraît  scnsiblcmentnormal, bien quele  malade  qui  autre- 
b'is  était  très  musclé  assure  que  son  bras  a  maigri  considérablement. 

be  bras  mesure  2G  cm.  à  droite,  28  cm.  à  gauche  au  lieu  de  40  cm.  ipi’il  mesurait 
“"••|•ef(lis. 

-1  lu  ceinture  scapulaire.  —  L’atrophie  prédomine  là  encore  adroite.  L’atrophie  porte 
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^iirlout  sur  le  grand  pecloral  droit  (sauf  le  faisceau  claviculaire)  sur  le  deltoïde  droit  sur 
le  ^rand  dorsal  et  le  Irapâze  droit.  Les  autres  muscles  sont  moins  to\ich6s. 

I, 'omoplate  ne  prfisonte  pas  la  déformation  décrite  sous  le  nom  do  scapulac  aluiae. 

Le  thorax  est  par  contre  aplati  à  droite  ;  il  y  a  une  ébauche  de  taille  de  guCpe.  Le  péri¬ 
mètre  thoracique  en  inspiration  est  de  9.3  cm.  au  lieu  de  1  m.  04. 

Les  muscles  .sacro-lombaires  et  de  la  paroi  abdominale  sont  peu  à  pou  ou  pus  atteints. 

A  la  ccinlure  pelvienne.  —  Le  fessier  c/roil  est  plus  flasque  que  le  gauche.  Les  deux  psoas 
mais  surtout  le,  gauche,  sont  très  touchés,  le  mouvement  do  flexion  delà  cuisse  sur  l’abdo¬ 
men  n’ayant  plus  aucune  force. 

Au  membre  inférieur  droit.  —  L’atrophie  porte  sur  le  quadriceps  où  elle  estextrème- 
ment  marquée,  sur  les  muscles  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse,  sur  les  ad<luct(uirs 
-aiif  le  pectine.  La  jambe  et  le  pied  sont  sensiblement  normaux. 

^-lu  membre  inférieur  gauche.  —  L’atrophie  est  peu  marquée  à  la  cuisse.  A  la  jambe, 
atrophie  globale  mais  légère  de  la  loge  antéro-externe ;  l’atrophie  sembleporter  surtout 
^ur  le  jambier  antérieur.  A  noter  une  hypertrophie  du  mollet  gauehe.  La  mensuration  du 
mollet  donne  à  gauche  malgré  l’atrophie  de  la  loge  antéro-externe  32  cm.  5  contre 
30  cm.  à  droite.  La  cheville  est  atrophiée.  Le  pied  normal. 

En  résumé.  ■  L’atrophie  porte  surtout  sur  le  bras  droit,  la  ceinture  scapulaire  droite, 

,  la  cuisse  droite,  le  fambier  antérieur  gauche.  La  racine  des  membres  est  donc  frappée 
pre.s(pi(“  exclusivement,  mais  cette  atrophie  est  loin  d’être  symétrique,  l’atrophie  n’é¬ 
tant  ([u’ébauchée  à  gauche. 

La  force  srgmenluire  n’est  pas  toujours  aussi  diminuée  que  pourrait  le  faire  craindre 
ratrophi<‘  considérable.  Un  seul  mouvement  n’est  pas  possible  spontanément  ;  le  relè- 
vi‘m(mt  de  la  iiointe  du  pied.  A  part  les  mouvements  d’extension  de  l’avant-bras  droit, 
de  flexion  des  cuisses  sur  h;  bassin,  d’extension  de,  la  jambe  droite,  qui  ont  perdu  toute 
force,  les  autres  mouvements  gardent  une  certaini'  intégrité. 

Les  réflexes  roluliens  sont  abolis  et  les  aehilliens  très  faibles.  Aux  membres  supérieurs, 
li‘s  olécraniens  sont  abolis,  les  radiaux  sont  faibles  ou  nuis  mais  les  réflexes  cubito-pro- 
iiateurs  existent  des  deux  côtés. 

/.es  réflexes  idiomuscalaires  persistent  safif  au  niveau  du  quadriceiis  droit  et  du  triceps 
droit. 

Il  n’existe  pas  de  signe  de  liabinski. 

/.es  eonlraelions  fibrilluires  sont  visibles  sur  différents  groupes  musculaires  particu¬ 
lièrement  au  niveau  du  deltoi<le  droit. 

A  signaler  enfin  un  phénomène  crampoïde  à  allure  myotonique  survenant  au  niveau 
du  tricejis  sural  gauche.  Chaque  fois  que  le  malade  contracte  énergiquement  son  tri- 
(uqis,  il  se  produit  une  crampe  (jui  immobilise  le  jued  en  éipiinisme.  Cette  crampe  ne  cesse 
qlie  lorsipie  le  malade  à  l’aide  de  ses  mains,  tire  son  jiied  et  le  jilacc  en  flexion. 

l’as  de.  troubles  trophiques.  Aucun  trouble  des  sphincters. 

Was.sermann  négatif  dans  le  sang. 

Ponction  lombaire  a  donné  :  leucocytes  0,3  ;  albumine  0,20.  Wassermann  et  Benjoin 
négatif. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Bourguignon  avec  mesure  des  chronaxics  a  montré 
qu’il  existait  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  trois  groupes  de  muscles  : 

1“  Des  muscles  normaux  (m.  du  domaine  du  sciatique  poplité  interne  gauche,  deltoïde 
antérieur  gauche). 

2»  Des  muscles  qui  ont  des  contractions  d’amplitude  diminuée  avec  dos  chronaxie  s 
au  ])oint  moteur,  normales  ou  augmentées  de  2  à  4  fois.  (Long  triceps,  jambier  droit 
vaste  externe  du  triceps  brae.liial  gauche,  jambier  antérieur  gauche,  quadriceps  crural 
gauche,  extenseur  commun  des  orteils  gauche). 

3“  Des  muscles  qui  présentent  un  peu  de  lenteur  et  de  chronaxies  notablement  aug¬ 
mentées,  soit  seulement  par  excitation  longitudinale  soit  à  la  fois  [lar  excitation  longi¬ 
tudinale  et  au  point  moteur.  (Vaste  externe  droit,  long  trice|is  gauche,  jambier  anté¬ 
rieur  gauche.)  Les  muscles  présentent  donc  lu  syndrome  élcctriiiue  ((Ue  l’on  présente 
dans  la  dégénérescence  iiartielle. 
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Notons  que  par  le  nerf  ces  muscles  ont  des  contractions  vives  et  la  chronaxie  du  ncit 
normale  ou  16gèrcmcnt  augmentée  :  2  à  5  fois  la  normale. 

I?n  même  temps  que  l’amyotrophie  2  mois  après  la  blessure  se  sont  développés  des 
troubles  psychiques,  puis  un  véritable  mal  comitial. 

O.e  malade  incorporé  dans  les  chasseurs  à  pied  fut,  avant  sa  blessure,  un  soldat  dis¬ 
cipliné,  modèle  d’anergie  et  de  courage. 

Sa  convalescence  terminée,  au  début  de  1919, il  regagne  le  régiment,  répond  grossiè¬ 
rement  à  ses  supérieurs,  abandonne  son  poste,  déserte.  Condamné  par  le  Conseil  en 
juin  1919,  s’échappe  do  prison  et  pour  la  2»  fois  en  6  mois  est  en  prévention  de  conseil 
'le  guerre.  En  décembre  1919  i)asse  une  visite  médicale  à  Orléans,  est  reconnu  irres¬ 
ponsable  et  réformé  avec  60  %.  En  août  1920  fait  plusieurs  fugues.  Parti  de  chez  ses 
parents  il  revient  à  lui  successivement  à  Strasbourg,  à  Nancy,  à  Paris.  Au  cours  d’une 
deses  fugues  se  retrouve  à  Saint-Anne. Quitte  cet  asile  après  quelques  jours.  En  octobre 
1921,  enti'e  à  la  maison  do  santé  de  Clermont  (Oise).  Après  3  mois  quitte  cet  établisse- 


Pendant  les  années  qui  vont  suivre  ;  continue  àfaire  des  fugues,  mais  ce  qui  domine 
surtout  c’est  l’instabilité  de  son  caractère; entreprenant  plusieurs  affaires  pour  les  aban¬ 
donner  aussitôt,  change  de  place  sans  cesse.  Fréquente  pendant  quelques  semaines  une 
•Icole  de  rééducation  psychique,  puis  bien  vite  renonce  à  suivre  ces  cours  et  reprend 
**0  vie  désœuvrée. 

Rn  mai  1922,  entre  pour  quelques  jours  à  la  Salpêtrière  puis  à  la  Pitié.  Ne  tait  que 
'le  courts  séjours  dans  ces  hôpitaux,  ne  pouvant  se  plier  à  la  discipline  des  salles  com- 
•Uunes.  En  août  1923,  présente  un  léger  état  de  dépression  et  rentre  pour  8  jours  à  la 
Salpêtrière. 


Le  même  mois  se  tait  hospitaliser  à  la  Pitié  et  présente  une  première  crise  d'épilepsie. 

Octobre  1923.  Seconde  crise  d’épilepsie  survenue  à  la  suite  de  la  suppression  du  trai- 
l'Onient  par  le  gardénal. 

Décembre  1923.  Nouvelle  crise  ayant  conduit  le  malade  dans  notre  service. 

II  SC  trouve  dans  un  état  de  dépression  légère.  Est  profondément  découragé  dé  ne 
'  oir  aucun  mieux  dans  son  état  et  en  éprouve  une  grande  tristesse. 

Depuis  ([ue  le  malade  est  au  gardénal,  les  troubles  psychiques  sont  très  améliorés.  Il 
Sarde  un  peu  d’irritabilité  du  caractère  mais  ne  présente  plus  les  bouffes  d’excitations 
^b’il  avait  aiilrefois.  La  mémoire  est  intacte.  Le  jugement  est  intégralement  con- 
sorvé.  Il  est  le  i)rcmier  à  blâmer  la  conduite  qu’il  a  eue  au  régiment  mais  alfirmc 
'l'i’il  n’était  plus  maître  de  lui  et  ne  pouvait  agir  autrement. 


En  résumé,  nous  voyons  qu’il  s’agit  d’un  malade  qui,  deux  mois  après 
])lessure  légère,  a  vu  s’installer  une  grosse  atrophie  musculaire  et  se 
•lévclopper  un  mal  comitial  caractérisé  d’abord  par  des  fugues,  des  impul- 
®idns,  puis  par  de  véritables  crises  épileptiques. 

IjU  coexistence  des  troubles  psychiques  et  de  l’atrophie  musculaire  est 
^iijourd’hui  un  fait  bien  connu  et  relativement  fréquent,  dans  les  myopa¬ 
thies  ;  elle  est  par  contre  beaucoup  plus  rare  dans  les  myélopathies,  comme 
®  rappedé  ici  même  M.  Lhermitto  à  la  séance  du  7  juin  1923. 

Chez  le  malade  que  nous  présentons,  le  diagnostic  entre  myopathie  et 
’^yélopathij  est  particulièremimt  délicat. 

I-'U  topographie  de  l’amyotrophie,  l’état  de  ses  muscles,  les  phénomènes 
*^rampo'ide.s,  rhyp(îrtropliio  du  triceps surral  gauche, sa  démarche  plaident 
laveur  de  la  myopathie  mais  l’absence  de  caractère  familial,  l’appa- 
Dtion  tardive  de  l’affection,  l’asymétrie  de  l’amyotrophie,  la  diminution 
^■*'1  1  abolition  des  réflexes  dans  des  ((‘rritoires  musculaires  r(‘lativement 
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sains  sont  autant  de  signes  qui  permettent  de  songer  à  l’atteinte  de  la  subs¬ 
tance  grise  de  la  moelle. 

Aucun  de  ces  symptômes  pourtant  n’est  susceptible  d’entraîner  dia¬ 
gnostic.  Les  cas  isolés  de  myopathies  sont  loin  d’être  rares  et  le  début  ne 
survient  pas  forcément  dans  l’enfance. 

M.  Barré  a  insisté  souvent  sur  l’abolition  précoce  des  réflexes  tendineux 
dans  les  myopathies.  Enfin  les  contractions  fibrillaires  ont  été  décrites  dans 
cette  maladie. 

Un  argument  peut-être  plus  important  en  fav(!ur  de  la  myélopatbie  est 
l’examen  électrique.  M.  Bourguignon,  <lont  on  connaît  la  grande  compé¬ 
tence  en  la  matière,  se  basant  sur  la  lenteur  caractérisée  de  certains  mus¬ 
cles,  sur  l’absence  de  myotonie  (A  de  galvanotonus,  croit  que  c.ettf^ 
amyotrophie  doit  être  plutôt  rapportée  à  une  lésion  médullaire. 

Quel  rôle  a  joué  la  blessure  dans  la  genèse  de  cette  affection  ?  La  parésie 
légère  du  jamhier  antérieur  présentée  par  le  sujet  1  an  1  /2  avant  sa  blessure 
semble  bien  montrer  qu’)in  processus  pathologique  avait  déjà  touché  le 
muscle  ou  la  moelle.  Mais  ne  serait-ce  pas  tirer  dos  conclusions  un  peu 
trop  hâtives  que  de  vouloir  eidever  toute  importance  à  la  blessure  et  sur¬ 
tout  à  la  commotion  ? 

Les  observations  S(!  multiplient  en  effet  de  dystrophie  musculaire  parais¬ 
sant  secondaire  à  un(i  commotion. 

On  connaît  très  bien  les  dy.strophies  musculaires  post-traumatiques 
revêtant  même  le  type  myopathique  (observations  de  Claude,  Vigoureux 
et  Lherjuitte.  {Presse  Médicale,  11  octobre  1915,  et  Société  de  Méde¬ 
cine  des  Hôpitaux,  Il  février  1916). 

Dans  notre  cas  le  traumatisme  n’a-t-il  pas  réveillé,  donné  un  coup  d(^ 
fouet,  une  allure  aiguë  à  une  lésion  à  marche  torpide  ? 

Il  est  certes  difficibî  de  conclure,  mais  nous  avons  néanmoins  cru  inté¬ 
ressant  de  présenter  ce  malade  chez  qui  le  syndrorm^  myopsychique  est 
apparu  deux  mois  après  une  blessure  légère. 

IL  —  Les  fibres  de  la  Sensibilité  profonde  de  la  Face  passent-elles 
par  le  nerf  Facial  ?  par  MM.  A.  Souques  et  En.  Hartmann. 

Dans  la  séance  du  mois  dernier,  nous  avons  présenté  ici  un  malade  qui 
avait  subi  la  section  de  la  racine  postérieure  du  trijumeau  et  chez  lequel 
la  sensibilité  profonde  de  la  face  était  conservée.  Dans  de  nombreux  cas 
de  neurotomie  rétro-gassérienne  nous  avions  constaté  la  même  intégrité 
de  la  sensibilité  profonde.  Nous  en  avions  conclu  que  les  fibres  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde  ne  passent  j)as  par  la  racine  postérieure  du  trijumeau  et 
qu’elles  doivent  être  portées  â  la  face  soit  par  le  sympathique,  soit  plus 
probablement  ])ar  le  nerf  facial.  Si  cette  dernière  hypothèse  était  vraie, 
on  devrait  trouver,  dans  une  section  du  facial  associée  à  une  neurotomie 
l•étro-gasséri(mne,  une  abolition  des  sen8il)ilités  superficielles  et  profondes. 

I>('  hasard  de  la  clinique  nous  a  fourni  un  cas  de  ce  genre.  Voici  une  himme 
âgée  lie  7a  ans,  chez  laquelle,  en  enlevant  la  parotide  gauche  en  1921,  on 
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a  sectionné  toutes  les  fibres  du  facial,  sauf  celles  qui  se  rendent  aux  mus¬ 
cles  de  la  houppe  du  menton.  Il  en  est  résulté  une  paralysie  complète  dans 
le  territoire  des  fibres  sectionnées.  En  avril  1923,  cette  même  malade  a 
subi,  du  même  côté,  une  neurotomie  rétro-gassérienm^  faite  par  M.  de  Mar¬ 
tel.  Actuellement  il  y  a  paralysie  faciale  complète  dans  le  territoire  des 
filets  sectionnés,  avec  réaction  de  dégénérescence  complète.  Les  muscles 
de  la  houppe  du  menton,  dont  les  filets  ont  été  épargnés,  sont  normaux  et 
réagissent  normalement  aux  courants  électriques.  J^'(‘xamen  montre  que 
la  sensibilité  profonde  est  abolie  dans  le  territoire  d(‘s  filets  du  facial  sec¬ 
tionnés. 

Il  y  a,  bien  entendu,  une  anesthésie  cutanée  s(!mblable  à  celle  à  la 
suite  d(!  la  section  de  la  racine  postérieure  du  trijumeau. 

S’il  n’y  avait  eu  chez  elle  que  neurotomie  rétro-gassériennne,  il  est  lûen 
l'robable  que,  conformément  aux  cas  sembla])les  que  nous  avons  examinés, 
il  y  aurait  eu  conservation  de  la  sensibilité  profonde.  L’abolition  de  celle- 
rû  ne  peut  donc  tenir  qu’à  la  section  du  facial.  Nous  ajouterons,  comme 
complément  de  démonstration,  qu’au  niveau  du  menton  (dont  les  fibres 
'lerveuses  n’ont  pas  été  coupées)  la  sensibilité  profonde  est  normale. 

Des  deux  hypothèses  que  nous  avons  faites  dans  la  dernière  séance,  pour 
expliquer  la  conservation  de  la  sensibilité  profonde,  à  la  suite  de  la  neuro¬ 
tomie  rétro-gassérienne,  il  faut,  pensons-nous,  élimimu-  celle  du  sympa¬ 
thique  et  se  rattacher  à  celle  du  passage  des  fibres  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  par  le  facial. 

Ceci  est  en  accord  avec  les  observations  faites  par  Davis  (1)  dans  un 
fi’avail  que  nous  avons  cité,  lors  de  notre  précédente  communication.  Davis 
rapporte  trois  cas,  dont  deux  sont  comparables  au  nôtre  ;  il  s’agit  d’une 
neurotomie  rétro-gassérienne,  avec  section  accidentidle  par  l’incision  cu¬ 
tanée  des  branches  du  facial  qui  inncrventla  région  frontale.  Or  dansccs 
*fcux  cas  le  sens  de  la  pression  était  aboli  dans  la  région  frontale  et  conservé 
fians  le  reste  de  la  face.  Nous  rappellerons  ici  que  l’auteur  américain  ne  s’est 
nccupé  que  de  la  sensibilité  à  la  pression  et  ne  parle  ni  du  sens  musculaire 
'fi  de  la  pallesthésic.  Davis  rapporte  un  troisième  cas  ayanttraitprobablc- 
"aent  à  une  tumeur  de  la  base  crânienne  et  où  successivement  le  trijumeau 
"t  le  facial  fur(!nt  atteints  ;  ici  aussi  le  sens  d(>  la  pression  avait  disparu 
fians  l’hémiface.  Il  est  bien  probable  que,  dans  ces  conditions,  l’atteinte 
fin  ces  deux  nerfs  équivalait  à  leur  section,  mais  on  ne  peut  pas  le  certifier. 

A  ce  propos,  nous  avons  recherché  si,  dans  la  paralysie  faciale  périphé- 
'■'que,  dite  a  jrigore,  il  y  avait  un  trouble  de  la  sensibilité  profonde.  Nous 
"  en  avons  pas  constaté  dans  les  quelques  cas  que  nous  avons  examinés. 

est  d’ailleurs  extrêmement  difficile  d’explorer  la  sensibilité  profonde 
tant  que  la  sensibilité  superficielle  est  normale.  Du  reste,  une  paralysie 
fiite  a  jrigore  est  loin  d’équivaloir  à  une  section.  On  sait  que,  dans  la  para¬ 
lysie  radiale  par  compression,  il  n’y  a  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
^’fiité,  alors  qu’il  y  en  a  dans  la  section  du  nerf  radial. 

(1)  Davis,  ^[rclnus  ii/  ncuriilDijij  (uuI  pHijrliialnj,  vol.  IX,  11“  .'il. 
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HL  —  Un  cas  d'Athétose  bilatérale  acquise,  avec  Grises  jackso- 
niennes  à  aura  visuelle,  par  M.  G.  Roussy  (îL  G.  Lévy. 

La  malade  dont  l’observation  va  suivre,  et  qui  présente  des  mouvements 
athétosicpies  bilatéraux,  nous  a  paiu  mériter  l’attention  pour  bes  raisons 
suivantes  : 

Il  s’agit  d’une  athétos(!  bilatérale  ac(juise  à  l’âg(i  de  11  ans,  chez  une 
enfant  jusqn’alors  parfaitememt  normale,  (àdte  atbétose  bilatérale  s’ac- 
eompagiK'  aetiudlement  de  crises  jacksonientuis  gauches,  annoncées  par 
une  aura  visuelle.  Nous  vc-rrons  plus  loin  l’intérêt  (pui  nous  a  paru  présen¬ 
ter  l’interprétation  do  ces  faits. 

Marcelle  Ch...,  âg6e  ih'  20  ans  1  /2,  trèshienconstiUiée,gran(leeLfi)rte, est  hospitalisée 
à  l’Hospice,  Paul  Brousse  ilepuis  le  30  octolirc  1921,  complètement  iulirmo  de  ses  mains 
et  de  ses  jambes,  no  pouvant  ni  manger  sotile,  ni  se  tenir  sur  ses  Jamlies,  mais  très  intel¬ 
ligente,  et  son  histoire  est  la  suivante  : 

Le  début  de  la  maladie  remonte  au  1"  décembre  1914  (elle  avait  alors  11  ans). 

Un  matin,  (m  se.  préparant  à  partir  pour  l’école,  l’enfant  a  été  prise  brusquement 
d 'absence!  :  elle  allait  tl’um-  jiièce  dans  une  autre,  sans  parler,  le  regard  fixe  et  la  tête 
tournée  du  côté  droit.  Puis  elle  a  perdu  connaissance  pendant  (pielques  minutes,  mais 
n’a  eu  aucun  mouvenuuit  ni  autre  signe  comitial. 

Kilo  se  plaignait  beaucoup  de  souffrir  de  la  tête  depuis  une  (piinzaine  de  Jours,  et  a 
continué  à  soulïrir  presque  continuellement  de  la  tête  ensuite. 

On  ne  sait  pas  si  elle  a  eu  de  la  lièvre  à  cette  période. 

Hile  ne  semble  avoir  eu  aucun  signe  d’encéphalite  épidémi([ue. 

.\près  avoir  gardé  le  lit  pendant  les  deux  jours  qui  ont  suivi  cette  [>remière  crise,  elle 
a  repris  la  classe. 

Hn  avril,  après  des  doul(!ur.s  de  tête  iiersistantes,  nou  vidle  crise,  avec  perte  de  connais- 
.sance,  secousses  cloniques  do  la  tête  et  du  bras  droit. 

ComiiK!  après  la  première  crise,  reprise  dos  études  au  bout  de  quelques  jours. 

En  juillet,  même  crise,  pendant  que  l’enfant  était  ù  l’école,  et  qui  la  laiss(!  onze,  heures 
sans  connaissance. 

Los  mouvements  du  côté  droit  ont  duré  plusieurs  heures,  et  il  y  a  eu  miction  invo¬ 
lontaire. 

L’enfant  a  été  traiisjiortée  aux  Enfants  malades,  où  on  aurait  porté  le  diagnostic 
de  méningite  (?)  et  pratiqué  plusieurs  [lonctions  lombaires. 

Là  olio  est  restée  plusieurs  jours  dans  le  coma,  n’aurait  pas  pu  parler  pendant  7  se¬ 
maines,  et  serait  restée  quadrijilégique  ii(!ndant  7  mois,  avec  incontinence  d(!s  urines 
et  des  matières.  Aurait  eu  de  la  fièvre  (?) 

En  outr(!,  il  survenait  des  crises  comitiales  tous  les  3  mois  environ. 

.Vu  bout  de  sept  mois  l’enfant  a  jm  rcmarcher,  mais  elle  ôtait  paralysée  du  côté  droit 
et  avait  des  mouvements  involontaires  de  ce  côté,  mais  «  moins  forts  qu’à  présent  ». 

L’état  semble  être  resté  stationnaire,  et  même  s’être  amélioré  au  point  de  vue,  de  l’hé- 
miiilégie,  jus(iu’en  septembiM!  1920,  pendant  0  ans  par  conséquent. 

-Mais  le  23  seiitembre  1920,  apparition  d’une  crise  jacksonieiine  gauche,  à  la  suite  de 
la([iielle  les  mouvements  actuels  ajiparaissent  aussi  de  ce  côté.  Depids  lors,  les  crises  ne 
se  produisent  plus  (pie  du  côté  gauche,  et  sont  toujours  précédées  d’une  aura  visuelle. 

La  malade  décrit  ces  phénomènes  ainsi  :«  Je  vois  du  rouge  et  du  vert  sur  le  côté 
gauche,  puis  ma  tête  et  mes  yeux  tournent  du  côté  gauche.  » 

Ensuite  je  sens  des  secousses  dans  la  joue  et  le  bras  gauche. 

Elle  ne  semble  rien  avoir  du  côté  de  la  jambe,  ne  se  mord  pas  la  langue,  n'urine  pas 
(d  ne  perd  jamais  connaissance. 

Les  crises  qui  survenaient  tous  les  mois  environ,  ne  surviennent  plus  guère  que  toii- 
le»  trois  mois  depuis  l’institution  d’un  traitement  par  le  gardénal. 
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En  o>itrp,  loK  monvomonis  oui,  iioii  à  peu  augmenté,  la  marelle  est  deveiine  impossible  , 
ot  depuis  deux  ans  environ  la  malade  est  confinée  à  la  cliambri',  dans  un  fauteuil 
qu’elle  ne  quitte  pas,  et  présentant  la  sym|iLomatnlogie  qui  va  suivre. 

Anlécédenis  peTsnnneU  :  née  à  termi',  naissance  normale,  sauf  légère  asphyxie  à  la 
naissance  ;  jamais  de  convulsion  ;  a  parlé  à  un  an  ;  a  marché  à  17 mois;  jiremièrc  dent 
à  un  an  ;  enfant  très  intelligente,  apprenait  tout  ce  qu’elle  voulait  ;  scarlaline  à  6  an-.  ; 
rougeole  à  1 1  ans,  un  mois  après  la  1'”  crise  ;  réglée  à  18  aiw. 

AnUcidenU  familinii.r  :  parents  bien  portants  ;  deux  aulres  eiilauls  bi('n  |iortants, 
pas  de  fausse-couche  ;  aucune  maladie  ni'rveuse,  familiale  connue. 

Etat  aclnel  :  La  malade,  au  repos,  ne|)résentc  parfois  a>uuin  mouvenieul.  aiqiréciabie. 
E’autres  fois,  on  constate  quelq\ies  mouvemenls  involontaires  de  la  lèle,  ilu  cou  et  des 
jambes,  en  particulier  de  la  jambe  gauche,  qui  ont,  l’asiiect  de  l’instabilité  choréiforme. 
11  n’existe  pas  de  mo\ivements  anormaiix  d('  la  face,  et  l’expression  d('  c.elle-ei  est  très 
intelligenba 

On  y  constate  un  certain  degré  d’asymétrie  :  l’œil  droit  est  plus  l)olil ,  le  sourcil  droil 
un  peu  abaissé,  la  commissure  buccale  gauche  très  légénunent  abaissée. 

La  main  droite  est  tenue  en  hypcuflcxion  s>ir  le  iioignet,  comme  une  vraie  main 
droite  d’hémi(ilégie  infantile,  (’t  les  jtremiéres  jdialanges  sont  en  hyiiertlexion,  en 
attitude  athétosique. 

Aussitôt  qu’on  adresse  la  parole  à  la  malade,  le  tableau  change. 

La  moindre  excitation  extérieure,  la  moindre  émotion  i>rovoque  des  mouvements 
athétosiqups  très  marqués  des  deux  membres  snpérietirs,  mais  nett  ement  prédomiuaul 
a  droite,  avec  de  grandes  saccades  du  tronc  et  des  jambes,  flexion,  extensions  brusques, 
un  mouvements  de  latéralité.  Si  on  lui  demande  d’étendre  les  deux  bras  en  avant,  on 
constate  les  mouvements  involontaires  généralisés,  avec  des  mouvements  de  reptation 
‘les  doigts  du  poignet  et  de  l’avant-bras  des  deiix  côtés,  mais  surtout  à  droite.  Cepen- 
'lant,  de  ce  côté,  l’attitude  en  hyperflexion  de  la  main  droite  ne  se  modifie  jamais, seul.- 
les  doigts  et  l’avant-bras  [larticipent  à  l’athétose. 

Si  on  lui  demande  de  saisir  un  objet,  mômes  mouvements,  qui  s’exasiiérent  au  fur  et 
"  mesure  qu’elle  approche  de  l’objet,  autour  duquel  elle  plane. 

I-orsqii’on  la  fait  parler,  la  paroh'  iirovoque  une  agitation  motrice  généralisée  extra- 
t'rdinaire,  avec,  en  outre,  de  petits  mouvements  athétosiques  de  la  bouche.  En  parlant. 
®lle  mobilise  surtout  la  moitié  droite  de  la  bouche  et  l’hémiface  droite  paraît  plus 
spasmodique. 

La  parole  est  explosive,  saccadée,  et  fréipiemmeut  interrompue  jiar  unsiiasine  qui 

termine  par  un  grand  soujiir. 

La  voix  est  nasonnée  et  sourde. 

Elle  parle  par  petites  phrase's  courtes,  (d,  laisse  tomber  sa  voix  à  la  lin  des  phrases 
Comme  les  pseudo-bulbaires.  La  parole  automatiipie  est  sensiblement  identique  à  la 
''orolc  réfléchie. 

^  Elle  récite  une  fable  <le  la  mûnu!  manière  (pi’elle  parle,  sauf  que  le  luampie  de  souflh 

y  marque  davantage. 

Elle  dit  elle-mCm(î  qu’elle  no  peut  j)ns  chanter  la  gamme  jiarce  qu'idlc  manque  de 
'’Ouffle,  ni  chanter  juste  alors  qu’elle  chantait  facilenumt  avant  sa  maladie,  vraisembla- 
uement  plus  par  désordre  musculaire  ((ue  par  mancpie  d’air. 

La  slalinn  debniil  ('st  comidètement  impossible. 

L'abord,  soutenue  par  2  aides,  elh’  s(’  mot  à  iiiaffcr  des  deux  pieds  et  tombe  eu 
®''>’ièrc  pendant  ([ue  l’agitation  généralisée  (d.  les  mouvemenls  aLhétosi(pies  sont  au 
'‘‘•t^imum.  A>i  bout  d('  quel([iies  instants,  toujours  soulenue,  elle  parvient  à  ébauchei 
'l'iolques  pas  en  talonnant  (d,  en  lanijaut  les  jambes  de  tous  les  côtés.  La  U'udanco’  o 
'•mber  en  arrière  jiersisle. 

Lam,  déaihilas.  -  Ou  peut  obtenir  la  résohilion  musculaire  complèle,  id,  chercher 
'P®me  le  réflexe  de  Babinski,  ce  (pii  est  impossible  autreuu’ul. 

^lais  dès  qu’elle  iiarle  ou  remue,  les  mouvemenls  reprennent. 

^<^ndanl  le  .'loinitieil.  --  Les  mouvemeuls  (tisparaisseut  eompléleuieul. 
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Hial  lin  Innnx.  -  -  l-'expluralion  des  muscles  nionlre  qu’il  n’existe  pas,  au  repos,  de 
euntructure  à  proprement  parler,  sauf  a\i  niveau  de  l’avant-bras  droit. 

Les  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’exteiisiou,  à  ro  niv('au,  montr(mt  que  la  réduc- 
lion  de.  l’hypcrflexion  du  poignet  est  impossible,  et  qu(î  l’extension  complète  du  coude 
u’est  pas  possible  non  plus. 

-Mais  surtout,  les  mouvements  passifs  provoquent  des  secousses  musculaires  très  vio- 
li'ntcs,  isolées  ou  en  salves,  à  la  fois  dans  les  muscles  intéressés  nu  dans  les  muscles  anta¬ 
gonistes. 

Ces  secousses  se  jiroduisent  en  particulier  avec  une  grande  violence  au  niveau  du 
triceps  lorsqu’on  étend  l’avant-bras,  et  on  a  absolument  la  sensation  de  la  ro\ie  dén¬ 
iée  au  moment  de  C(dte  pseudo-dècontraction. 

Kn  somme,  tout  se  passe  comme  si  on  obtenait  un  réflexu^  de  posture  constamment 
reno\ivelé,  et  par  instants  même  contradictoire,  puisqu’il  se  jiroduit  aussi  à  distance, 
dans  les  antagonistes. 

l.a  recberebe  du  réflexe  de  posture  aux  membres  inférieurs  montre  les  faits  suivants  : 

A  droite,  au  niveau  du  jambier  antérieur  :  le  réflexe  est  rarement  obtenu.  Lorsqu’on 
l'obtient,  la  contraction  se  fait  lentement  et  persévère  trop  longtemps.  La  recherche 
est  très  généc  par  un  petit  clonus  du  pied,  que  l’on  provoque  presque  toujours. 

yl  gauche,  où  il  n’existe  pas  de  clonus,  mêmes  remarques  qu’à  droite,  sauf  qu’on  n’ob- 
lii'ul  pas  la  contracture  du  jambier,  mais  celle  do  l'extenseur  des  orteils. 

Au  genou,  on  obtient,  des  deux  côtés,  les  mômescontracturesen  saccades  qu’au  coude. 

Force  segmentaire.  -  •  Dans  la  mesure  où  les  mouvements  athétosiques  permettent 
de  l’apprécier,  elle  parait  absolument  normale  au  niveau  des  membres,  sauf  au  membre, 
supérieur  droit,  où  elle  (^st  un  |)eu  diminuée  à  tous  les  segments. 

Les  mouvements  de  fli-xion,  extension  et  latéralité  <lu  cou  sont  exécutés  avec  uiu; 
bonne  force. 

Tous  h^selïo rts  coordonnés  provoquent  des  syncinési(^s  d’imitation  et  des  mouvements 
athélosiipies  très  mar(piés. 

Hé/lexes  tendineux  :  vifs  îles  deux  côtés,  mais  plus  vifs  à  droite.  Le  rotulien  droit  est 
eloniforme. 

Héflcxes  eutanés  :  extension  de  l'orteil  bilalérale,  mais  plus  marquée  à  droite  (n’est 
obtenue  qu’après  relâchement,  dans  le  décubitus). 

Cutanés  abdominaux  paraissent  abolis  des  deux  côtés. 

Au  niveau  de  la  /ace  :  réflexe  massélérin,  vif;  réflexe  du  voile  parait  aboli;  réflexe 
pharyngé  existe  ;  réflexe  cornéen  existe  des  2  côtés. 

Le  peaueier  n’est  perceplible  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

Langue  ;  bien  tirée,  non  déviée,  sans  mouvements  anormaux,  d’aspect  normal. 

Pu[)illes  ;  égales.  Héagissent  bien  à  la  lumière. 

Outre  les  faits  consignés  idus  haut,  on  constate  une  augmentation  de  la  déviation 
buccale  à  l'oixasion  du  rire. 

Hxamen  de  l'appareil  cérébelleux.  ■  /loiÿ/.s  .<mr  ù;  nez  ;  impossible  des  deuxcôtés,  niais 
slilTérem  ment. 

A  droile,  parait  gêné  surtout  par  l’attitude  vicieuse  du  poignet,  plus  que  par  l’incoor¬ 
dination. 

A  gauche,  énorme  incoordination  et  dysniétrie.  L’index  frajipe  au  hasard  n’imiiorte 
■quel  point  de  la  figure. 

Les  marionnettes  sont  complètement  impossibles. 

Cette  tentative  (irovoque  brusquement  des  mouvements  athétosiques  et  des  synei- 
■uésies  d’imitation. 

Aux.  membres  injérieurs  :  grosse  incoordination  et  dysmétrie  des  deux  côtés,  peut-être 
encore  plus  maripiée  à  droite,  dans  les  épreuves  classiques. 

Le  malade  déplace  la  jambe  au  hasard,  dépasse  le  but,  et  fait  de  multiples  ressauts. 

■'Sensibilité  :  Aucun  I  rouble  apiiréciable  aux  différents  modes. 

Lxameu  oculaire  (D’  Bidlack)  :  champ  visuel  central  et  péripliérique  normal  pour 
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Fond  d’œil  :  papille  du  type  inyoïdquo  avec  décoloration  du  segment  temporal. 
Examen  laryngologiqtio  (D'  F.haberl)  :  motilité  laryngée  et  i)haryngéc  normale. 
Ajoutons  enfin,  pour  terminer,  que  la  malade  n’avale  que  rarement  de  travers. 

Pas  de  pleures,  ni  de  rire  .spasmodique.  Pleure  facilement,  mais  parce  que  se  désole 
de  son  état. 

Intelligence  vive.  L’arriération  pédagogique  est  la  seule  marque  de  la  maladie. 
Ponction  lombaire  :  un  à  cinq  lympliocytes  jiar  champ,  albumine  ;0,15.  B.-W.  :  néga¬ 
tif. 

Rang  :  B.-W.  négatif.  —  Urine  :  ni  sucre,  ni  albumine.  Foie,  poumons  et  autres  vis¬ 


ion  résumé,  on  aoto.  chez,  colle  malade  : 

1°  Des  mouvemeiils  alhélosiques  bilaléravi.x  ayanl  resjieclé  presque 
eomplètemenl  la  face. 

2°  Un  trouble  particulier  de  la  marche  cldi^la  station  debout,  dû  en 
partie  à  une  extrême  incoordination  et  à  de  la  rétropulsion. 

3°  Des  contrariions  musculaires  i-t  des  liijperlonies  locales,  passagères, 
paradoxales,  à  l’occasion  des  mouvemenls  volontaires,  et  même  des  mouve¬ 
ments  passifs  (groupes  musculaires  sollicités  ou  antagonistes  répondant  à 
la  même  incitation  volontaire  oujjassive  ])ar  des  contractures  fugaces,  ou 
de  la  lenteur  de  décontraction). 

Ceci  contraste  avec  l’absence  de  contracture  au  repos,  sauf  en  ce  qui 
<'oncerno  le  reliquat  d’hémiplégie  au  membre  supérieur  droit. 

Des  sigfnes  pyramidaua;  (double  extension  de  l’orteil,  exaltation  des 
réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  à  droite. 

bo  Des  signes  de  la  série  cérébelleuse,  d’ailleurs  d’interprétation  très  dis¬ 
cutable. 

6®  Des  crises  jacksonicnnes  gauches,  avec  aura  visuelle. 


Devant  ce  tableau  clinique  s’imposent  les  considérations  suivantes  ; 

Ce  cas  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  l’athétose  double  di  te  congénitale. 
11  en  diffère  par  son  origine  : 

Il  s’agit  en  effet  d’une  athétose  acquise  à  l’âge  de  11  ans,  et  qui  semble 
«Voir  évolué  à  la  suite  d’une  maladievraisemblablcmentinfectieuseaigüe. 

Rien  dans  les  antécédents  personnels  ou  familiaux  de  la  malade  ne 
permet  de  faire  remonter  à  la  naissance  ou  à  la  première  enfance  cette 
«Ifection,  ou  de  l’attribuer  à  une  syphilis  héréditaire. 

Il  en  diffère  encore  par  sa  symplomalologie. 

L’intégrité  presque  complète  delà  face,  l’anomalie  de  la  démarche,  l’épi- 
Icpsie  jacksonienne  à  aura  visuelle,  peut-être  même  la  conservation 
complète  de  l’intelligence  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  l’athétose 
'louble,  maladie  autonome  telle  qu’on  la  trouve  décrite  dans  la  thèse  de 
^L  Michàilowski,  par  exemple. 

Le  cas  pose  donc,  une  lois  de  plus,  la  question  de  la  classification  des 
^Ihéloses  doubles,  et  de  l’existence  isolée  d’une  athétose  double-maladie 
de  l’existence  d’une  aihélose  double  symplomalique,  (d,  (jui  pourrait 

combiner  à  différents  tableaux  cliniques. 
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Il  plaiclo  (Ifi  toute  évidence  plus  en  faveur  de  cette  seconde  conception 
que  de  la  première. 

.  D’autre  part,  ce  cas  pose  aussi  la  question  de  l’interprétation  anatomo- 
physiologique  des  mouvements  athétosiques. 

A  l’heure  actuelle,  depuis  les  travaux  réetmts  de  M.  et  M™®  O.  C.  Vogt, 
on  tend  à  attribuer  à  une  lésion  des  corps  striés  les  mouv(micnts  athéto¬ 
siques. 

Cependant,  la  coexisCmce  d’athétose  double  avec  des  tableaux  clini¬ 
ques  extrêmement  variables,  et  avec  des  lésions  diffuses  comme  dans  ce 
cas  précis,  doit  inciter  h  la  prudence  quant  à  la  localisation  de  ces  troubles. 
La  coexistence  si  fréquente  de  phénomènes  épihiptiques  et  athétosiques 
(\stellc-mêm(!  assez  troublante,  (A  ne  permet  vraisemblablement  pas  d’attri¬ 
buer  tous  les  cas  d’athétos(î  doubhs  à  des  lésions  stricLiment  limitées  au 
corps  strié. 

Dans  le  cas  présemt,  il  est  par  exemj)le  impossible  de  ne  pas  attribuera 
une  lésion  vraisemblablement  corticale,  ayant  Louché  la  zone  visuelle, 
les  crises  jacksoni(>nnes  avec  aura  visuelle  présentées  par  notre  malade. 

L’existence  des  troubles  pyramidaux  et  peut-être  même  céréludleux 
indiqu(!nt  eux-mêmes  une  diffusion  incontestable  du  processus  anatomo¬ 
pathologique. 

Et  il  paraît  bi(m  difficile,  par  conséquent,  de  mettre  sur  le  compte  d’une 
lésion  striée,  et  d’elle  seule,  l’existence  d’un  trouble  moteur  aussi  complexe 
que  l’athétose,  coïncidant  avec  des  signes  aussi  nets  de  lésions  complexes 
aussi. 

Sans  doute  l’éclectisme  des  ojiinions  d’Andry,  par  exemple,  sur  l’a¬ 
thétose  double,  n’élucide  pas  davantage  le  problème  de  son  interpréta¬ 
tion  pathogénique. 

Mais  un  cas  comme  celui-ci  montre  bien  ce  que  le  terme  d’athétose 
double,  qui  comprend  des  phénomènes  si  disparates,  a  de  précaire. 

Il  incite  à  pousser  plus  avant  la  classification  clinique  de  ces  phéno- 
mèm^s  et  leur  étude  anatomo-clinique,  avant  de  conclure  avec  certitude 
à  une  inL^prétation  anatomo-physiologique  univoque  de  troubles  moteurs 
aussi  compliqués. 


M.  Menky  Meige.  —  Déjà,  à  plusieurs  reprises,  des  discussions  ont  eu 
li(Mi  dans  notre  Société  lorsqu’il  s’est  agi  de  qualifuîr  les  mouvements 
dits  alhélosi(]nes  ou  alhéloîdes.  L’entent(!  ne  paraît  pas  unanime  à  cet 
égard,  et  cela  s’explique  :  les  caractères  cliniques  de  ces  mouvements 
sont  loin  d’être  précisés.  .Je  crois  qu’il  y  aurait  grand  avant  ag<;  à  comm(m- 
cer  i)ar  déliriir,  d’une  façon  tout  objective,  et  sans  rien  préjuger  di^ 
la  localisation  anatomique,  les  troubles  mot(!urs  qui  apparticmmmt  (Ui, 
profire  à  l’athétose,  à  les  dilîérencier  de  ceux  de  la  c,horé(q  des  myo¬ 
clonies,  des  tremblements  rnênu!.  Sinon,  nous  risquons  d’aggraver 
c.bacpie  j(»ur  davantage  les  contusions  ([ui  existent  déjà  en  trop  grand 
nombre  au  sujet  de  l’at  hétose,  sinqde  ou  double. 
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M.  Babonneix.  —  Sans  doute,  dans  certains  cas,  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  chorée  et  athétose  peut  être  malaisé.  Il  n’en  va  plus  de  mêin(; 
dans  les  cas  typiques,  si  l’on  s’appuie  sur  les  signes  donnés  par  les  clas¬ 
siques,  et,  tout  récemment,  par  Forster. 


IV. — •  Névralgie  du  Trijumeau  traitée  parla  neurotomie  rétrogas- 
sérienne.  Gaérison  de  la  névralgie.  Troubles  vestibulairesconsé- 
cutifs  à  la  neurotomie  (1),  par  MM.  Clovis  Vincent  et  J.  Darquier. 

Femme  de  58  ans.  Ménagère.  Sans  antécédent  spécifique  (pas  de  stigmate  clinique, 
séro-réaction  négative).  Souffre  depuis  13  ans  d’une  névragie  dans  la  moitié  droite 
de  la  face  quand  elle  vient  nous  consulter  en  novembre  1923  (conduite  par  une  ancienne 
malade  ayant  subi  la  neurotomie  et  guérie). 

Actuellement,  douleur  et  presque  permanente  presque  dans  les  deux  moitiés 
<lroites  des  lèvres  supérieure  et  inférieure,  à  l’angle  do  l’œil  droit  ,  au  niveau  du  front, 
à  l’occiput.  Les  douleurs  sont  continues  ;  la  malade  souffre,  sans  répit.  Les  dou¬ 
leurs  augmentent  quand  elle  est  couchée  depuis  quelque  temps  ;  elles  empêchent  le 
sommeil.  Au  matin,  une  accalmie  se  produit  et  elle  peut  se  reposer.  Le  fait  de  parler, 
de  mâcher,  l’action  du  froid  exagèrent  la  souffrance  sans  déterminer  les  paroxysmes 
aigus  qui  forcent  le  patient  à  s’immobiliser  comme  il  est  habituel  dans  la  grande  névral¬ 
gie  (lu  trijumeau  classique.  Les  troubles  vasomoteurs  et  thermiques  ne  sont  pas  appré¬ 
ciables  ;  on  n’observe  pas,  ni  d’une  façon  continue,  ni  à  l’occasiondes  paroxysmes,  de 
rougeur  de  la  joue,  de  la  conjonctive.  11  existe  un  véritable  état  d’hypertonie  des 
muscles  de  la  face  du  côté  droit;  la  fente  buccale  est  asymétrique;  la  moitié  droite  est 
plus  courte  que  la  moitié  gauche  ;  les  lèvres  sont  pincées  à  droite;  du  même  côté,  le 
menton  est  froncé  ;  la  peau  de  l’aile  du  nez  est  sillonnée  de  petits  plis  superficiels  très 
nombreux,  peu  profonds,  dirigés  de  l’angle  de  l’œil  à  l’aile  du  nez.  11  n’y  a  pas  de  dévia¬ 
tion  de  la  pointe  du  nez.  Une  excitation  cutanée  locale  un  peu  forte,  par  exemple  le 
pincement  de  la  région  frontale,  exagère  le  froncement  du  menton,  le  plissement  do 
l’aile  du  nez.  Le  phénomène  persiste  un  instant  alors  que  l’excitation  a  cessé.  Ces  mani¬ 
festations  sont  différentes  de  celles  qui  caractérisent  le  tic  douloureux  de  la  face.  Los 
muscles  hypertoniques  ne  sont  point  animés  de  mouvements  spasmodiques  d’aspect 
clonique.  Pas  de  secousse  flbrillaire  ou  fasciculaire.  11  semble  que  la  peau  de  la  moitié 
•froite  de  la  face,  mais  surtout  la  peau  du  front,  aient  un  certain  aspect  sclôrodermique. 
Au  "biveau  du  front,  il  n’existe  pas  de  i)lis  cutanés,  la  peau  est  peu  mobile,  peu  épaisse 
Cf  dure;  par  endroit,  cicatricielle.  La  malade  parle  surtout  avec  la  moitié  gauche  de 
la  bouche.  A  gauche,  il  existo/un  certain  état  d’hypertonie  musculaire,  surtout  visible 
après  les  excitations  cutanées,  et  un  certain  état  sclérodermique  de  la  peau. 

Aucune  modification  des  réflexes  tendineux,  cutanés,  pupillaire.  L’acuité  auditive 
paraît  un  peu  diminuée  d’une  façon  symétrique.  11  n’existe  pas  de  trouble  vestibulaire  ; 
le  Vertige  voltaïque  est  normal  ;  les  fonctions  do  la  langue  sont  normales. 


Après  un  mois  d’oliscrvation  pendant  laquelle  la  malade  est  soumise 
sans  résultats  différents  traitements, et  quoique  la  névralgie  faciale  n’ait 
PPs  les  caractères  classiques  de  la  névralgie  essentielle  du  trijumeau,  nous 
flous  décidons  à  faire  pratiquer  la  neurotomie  rétrogassérienne.  Cette 
femme  souffre  depuis  treize  ans  ;  elle  ne  peut  actuellement  vaquer  même 
oux  soins  de  sa  maison  ;  elle  a  besoin  de  travailler  car  son  mari  n’apporte 
presque  plus  de  ressources  au  ménage. 

...  f  j)  Névralgie  du  trijumeau.  Radicotomie.  Troubles  vcstibulaires, par  Clovis  Vincent 
•■J.  DAnquiEii.  Revue  Neurologique,  décembre  1923. 


‘14 


SOCIÉTÉ  DE  NEUEOLOGIE 


Opérat  ion  le  22  (léccml)n“  1923  par  U*  Docteur  de  Martel.  Neurotomii- 
rétrOKassérierine.  Section  d(‘  la  racine.  Les  nerfs  pétreux  ont  été  respec¬ 
tés.  Réunion  par  première  intention.  Dès  qu’elle  a  repris  pleinement  con¬ 
science,  .M"'®  X...dit  ne  plus  ress(mtir  aucune  douleur.  On  reclierclie  le 
réflexe  eornéen  ;  il  (ist  alioli.  La  malade  se  lève  au  huitième  jour. 

Examen  au  11“  jour  après  l’opéra  lion.  La  malade  tléclare  ne  plus  souffrir.  Elie.  dort 
l)icn.  Son  visage  est  devenu  rose  et  souriant. 

11  existe  une  anesthésie  au  tact,  à  la  douleur,  au  e.Uauil,  au  froiil,  dans  tout  le  domaine 
lia  trijumeau.  Les  sensibilités  profondes  sont  conservées.  A  l’intérieur  des  narines,  sur 
le  dos  de.  la  langue  au  voisinage  de  la  ligne  médiane,  une  piqûre  est  perçue  comme  du 
l'rôlcment. 

Réflexe  eornéen  aboli. 

Pas  de  trouble  vasomoteur  appréciable  au  niveau  di^  la  joue,  même  après  exci¬ 
tation  de  la  région  soit  pur  le  pincement,  soit  pur  les  électrodes  rapprochés  conduisani 
un  courant  laradi(iue  tétanisant.  Pas  de  congestion  de  la  cornée.  La  jo\ie  droite,  n'est 
pas  plus  épaisse  ([ue  la  gauche.  Les  |)remiers  jours,  l’œil  droit  a  beaucoup  pleuré  ;  les 
larmes  coulaient  en  permanence,  .\ctnelleinent,  elles  sont  encore  plusabondantesqui' 
normalement. 

A  CCS  phénomèm^s  normaux  après  la  section  siniph;  di;  la  racim*  d(!  la 
VII®  paire  s’a  jouit!  unt!  paralysie  de  la  VI®  paire  droite  à  type  péri])liériqiie  ; 
des  trouilles  vestilmlaires  ;  des  troubles  des  mouvements  de  la  lanfrue.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  la  paralysie  de  la  VI®  paire  qui  a  été  probablemenl 
traumatisée  au  cours  de  l’action  chiruriricah'  à  la  jiarlie  inférieure  du  sinus 
caverneux  sur  la  loge  du  ganglion  di'  Casser.  A  ctit  (uiiiroit,  la  VII®  paire 
est  contiguë  à  la  loge  du  ganglion. 

11  existe  une  perturbation  dans  les  fonctions  de  l’appareil  vestibnlaire.  Spontané¬ 
ment,  la  malade  ne  se  |daint  d’aucun  trouble  de  l’éipiilibno  Cependant,  depuis  l’opé¬ 
ration,  elle  porto  la  tête  inclinée,  sur  l’épaule  droite  et  ([uand,  delioiit,  ou  lui  clôt  les 
paupières,  elle  tend  à  tondier  à  droite.  Le  vertige  voltaïque  est  troublé.  Lesdeux  [loles 
d’un  appareil  galvaniipie  étant  placés  dcvaid.  les  tragus  avec  deux  milliampères,  la  télé 
inclineàdroile,  quel  cpie  soit  le  sens  du  couranl.  Les  deux  jiûles  étant  placés  d’uiuî  façon 
asymétrique,  l’un,  le  positif,  sur  la  mastoïde,  l’autre,  le  négatif,  devanlle  tragus,  quel 
([uesoit  le  sens  du  courant, la  rotationdela  tète  se  faità  droite.  .Notons qu’ùla  rupturedu 
courant,  la  télé,  inclinée  on  tournée  vers  la  droite,  ne  reprend  passa  positiond’équi- 
libre  comme  on  l’observe  (piand  la  déviation  a  été  obteinu'  che/.  des  individus  normaux. 
Les  yeux  étant  obturés,  l’irrigation  de  l’oreille  droite  avec  de  l’eau  froide  à  15“  pendant 
l'ib"  ne  produit  pas  d’inclinaison  et  de  rotation  du  tronc  à  droite  comme  cela  est  noi- 
mal.  Le  nystagmiis  a|iparait  seulement  à  la  lin  de  l’irrigation.  IJans  les  mêmes  condi¬ 
tions  d’irrigation  de  l’oreille  gauche,  il  se  produit  une  déviation  et  une  rotation  de  la 
lête  et  du  tronc  à  gauche  au  bout  d’une  minute,  eu  même  temps  que  le  nystaginus 
apparaît.  Comparée  à  ce  ipii  se  passe  normalement,  cette  déviation  est  tardive  et  peu 
intense.  Si  l’épreuve  galvaniipie  (!st  faite  immédiatement  après  l’irrigation  de  chacune 
des  oreilles,  voici  ce  i[u’on  observe  :  après  irrigation  de  l’oreille  droite,  (piel  <[Ue  soit  le 
sens  du  courant  la  tête  incline  à  droite  ;  après  irrigation  de  l’oreille  gauche  avec  le  pôle 
positif  à  droite,  la  lête  incline  à  droite;  avec  le  pôle  positif  à  gauche,  la  lôle  incline  à 
gauche.  L’action  de  l’eau  froide  sur  le  vestibule  a  rétabli  la  symétrie,  des  deux  appai'eiK 
<le  l’éipiilibre  en  ce  (pii  ciineerne  le  vertige  galvaniipie. 

Il  n'existe  pas  de  trouble  de  l'ouïe  digne  d'être  mdé. 

Il  n’existe  pas  de  paralysie  faciale. 

Cerlains  mouvements  de  la  langue  sont  troublés.  Oiiand  on  prie  la  malade  de  tirer 
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la  langue,  celle-ci  est  déviée  en  masse  vers  la  gaucho.  En  effet,  il  ne  s’agit  pas  seulemeni 
d’une  déviation  delà  pointe,  mais  d’une  déviation  du  corps  même  de  l’organe.  Si  ou 
prie  la  malade  d’ouvrir  la  bouche  et  si  on  examine  la  langue  an  repos  entre  les  arcade- 
dentaires,  on  voit  que,  les  deux  moitiés  de  la  base  de  cet  organe  ne  sont  pas  sur  le  même 
plan  horizontal  :  la  moitié  droite  est  plus  basse  que  la  moitié  gauche.- 

Quel  est  le  mécanisme  destroubles  vestibulaires  observés  chez  la  malade? 
Dans  un  cas  précédent,  nous  avions  pensé  qu’ils  étaient  liés  à  l’arracbe- 
ment  intraprotubérantiel  de  la  racine  du  trijumeau  et  que  Faction  méca¬ 
nique  qui  avait  déterminé  la  rupture  intraprotubérantielle  de  la  V®  paire 
s’était  propagée  au  noyau  de  Déiters  qui  dans  cette  région  est  adjacent  à 
ce  nerf.  La  coexistence  d’une  parésie  faciale  avec  diminution  de  l’exci¬ 
tabilité  faradique  des  inuscles  innervés  par  la  VU®  paire  semblait  rendre 
légitime  cette  interprétation.  Chez  la  malade  actuelle,  la  racine  du  tri- 
jujneau  n’a  pas  été  arrachée,  mais  sectionnée  près  du  ganglion  de  Cas¬ 
ser  après  avoir  été  chargée  sur  un  crochet.  Aucune  action  mécanique 
ne  semble  s’être  exercée  à  l’intérieur  de  la  protubérance  sur  le  nerf 
vestibulaire  (1).  L’action  sur  l’appareil  labyrinthique  postérieur 
serait-elle  d’un  autr<i  ordre,  serait-elle  réflexe,  par  exemple  ?  La 
section  du  nerf  trijumeau  produirait-elle  au  niveau  du  vestibule  un 
troubb'  vasculaire  de  même  ordre  que  celui  qu’elle  produit  au  ni¬ 
veau  de  la  cornée,  de  la  rétine  ?  Cela  est  possible,  mais  nous  ne  dispo¬ 
sons  actmdlement  d’aucun  argument  pour  soutenir  cette  hypothèse. 
Quoiqu’il  en  soit,  la  radicotomie  trigémellaire  est  suivie  dans  un  certain 
nombre-  de  cas  de  perturbation  labyrinthique-. 

Comment  interpréter  les  troubles  observés  au  niveau  de  la  langue  ?  l.e- 
nerf  hypoglosse  du  trijumeau  est  trop  loin  dans  le  tronc  cérébral  et  dans 
son  trajet  intra-arachnoïdien  pour  qu’une  action  mécanique  directe  puisse- 
ctre  invoquée.  De  plus,  dans  la  paralysie  de  la  langue  par  lésion  de  l’hypo- 
Mosse-,  cet  organe  est  re(;f)urbé  en  crochet  du  côté  de  la  lésion  ;  c’est  b- 
contraire  ici. 


—  Constante  de  réplétion  vésicale  et  Automatisme  spontané  de 
la  Vessie  dans  un  cas  de  forte  Compression  de  la  Moelle,  par 

mm.  Souques  et  Blamoutieh. 


Au  (-ours  des  fortes  compr(!ssions  spinales  déterminant  un  syndronu- 
d  int(‘rruption  de  la  moelle,  la  vessie!  reprend  au  bout  de  quelques  mois 
^on  fonctionnement  normal  ou  à  peu  près  normal.  L’un  de  nous  a  appelé 
1  attention  en  1913  sur  l’automatisme  do  la  vessie  dans  les  cas  de  c(! 
Saun-,  et  il  est  revenu  sur  ce  même!  sujet  à  la  dernière  réunion  neurolo- 
b'iqU(- amuielb-  (1).  Peindant  la  guern!,  plusieurs  auteurs,  particulièrenu-nl 


Spin  "ue  auti-(!  rniili(l(-,  opesêiî  depuis  ciitlo  coiiuiiuiiicaüeii,  la  raciiu-  a 

Vniov''^''*'  inê/iic  (Hro  accrochi's^ .  (  ou.-(!CuliV(  nient,  pas  i!(-  Irbuhhis  du  vi-rt 
di'-tp fraction,  niônie  légère,  sur  la  ru(!iMe,  à  plus  foi-le  laison  l’an-iicheiiK 
““  ébranlement  iirotubèrantiel  sulllsant  pour  iroublei  les  fonctluns 
'appareil  vestibulaire. 
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llcad  (d  Uiditocli,  M.  LlicnniLU;  ont  étudié  cette  mémo  questionde  l’aii- 
tomatisme  vésical  dans  les  sections  de  la  moellct. 

On  sait  dans  ces  divers  cas,  après  une  période  initiale  do  duréi' 
varialile  suivajit  les  sujets,  la  miction  finit  par  se  faire  avec  des  caractères 
apparemment  normaux,  encore  que  la  Vessie  ne  se  vide  pas  complètement. 
Mais  tout  n’est  pas  dit  .sur  les  conditions  de  l’évacuation  automatique  de 
la  vessie. 

Nous  nv()ll^  (Ml  l'occasiuii  irobscrvcr  pcnihiiiL  six  semaines  un  cas  de  compre.stieii 
~|)inale  (|iii  avait  (l(‘termin('!  une  paraplètîie,  totale  et  complète  avec  anesthésie  absolue 
remontant  jusiiu'à  la  oiuième  dorsale,  avec  exafîcration  des  réflexes  tendineux,  avec 
exaf;ération  extrOnie  des  réflexes  de  défense,  avec  clonus  et  sij^ne  de  Babinski,  des  deux 
C(Hés,  sans  contracture  considérable. 

La  malade,  âgée  de  iil  ans,  nous  avait  été  envoyée  à  la  Salpétrière  avec 'le  diagnostic 
do  gâtisme,  toile  ne.  sentait  en  elîet  ni  le  besoin  d’uriner  ni  celui  d’aller  à  la  selle  ;  elle 
ne  percevait  ni  le  passage  des  matières  fécales  ni  celui  do  l’iirino.  Pour  éviter  de  se 
souiller  et  do  souiller  son  lit,  elle  s’était  astreinte  à  prendre  fréquemment  le  bassin  et  à 
legarder  longtemps  afin  de  recueillir  une  miction  éventuelle.  Sicile  ne  sentait  pas  qu’elle 
urinait,  elle  le  savait  quand  elle  entendait  le  bruit  du  jet  d’eau  dans  le  bassin.  Ce  n’é- 
lait  donc  pas,  à' notre  avis,  une  véritable  gâteuse.  Nous  sous  sommes  assurés  du  fait 
en  faisant,  p(Midant  ([uinze  jours,  examiner  nuit  et  jour  le  lit  de  la  malade,  toutes  les 
heures.  Nous  avons  ainsi  im  constater  qu’elle  avait,  outre  une  selle  quotidienne,  qua¬ 
tre  à  cinq  mictions  dans  les  '24  heures,  ce  qui  est  normal.  Ayant  nous-mômes  assisté  à 
une  du  ces  mictions,  lions  avons  pu  constater  qu’elle  paraissait  normale  comme  abon¬ 
dance  et  comme  force.  Toutes  les  urines  ont  été  recueillies  et  mesurées  pendant  quinze 
jours  consécutifs  :  leur  taux  quotidien  a  varié  de  900  à  1350  cm*.  Or,  ce  sont  lâ  des 
chiffres  normaux. 

Nous  avons  eu  l’idée  non  seulement  de  mesurer  la  quantité  d’urine  émise  à  chaque 
miction  spontanée,  mais  encore  (les  ‘20,  ‘21,  24  et  29  novembre)  do  sonder  la  malade 
immédiatem(Mit  après  une  miction,  et  de  mesurer  la  quantité  d’urine  restée  dans  la 
vessie.  I.e  19  novembre,  miction  spontanée  de  500  cm.,  évacuation  par  le  cathéter  de 
■240  cmc.  ;  le  20  novembre,  miction  de  150,  évacuation  par  le  cathéter  de  575  ;  le  ‘21 
novembre,  miction  de  240  cmc., évacuation  par  le  cathéter  de  480  cmc.; le  20  novembre, 
miction  de  3’25  cmc.,  évacuation  par  la  sonde  de  400  cmc.  On  voit  que  le  taux  de  cha- 
(Mino  de  ces  ([uatre  mictions  spontanéiîs  a  varié  de  150  â  500  cmc.  et  que  le  taux  de 
l’urine  remieillii!  par  le  cathétérism(’  a  varié  en  iiroportion  exactement  inverse.  Si 
on  additionne,  le  taux  de  chaipic  miction  spontanée  avec  le  taux  de  chaque  cathé¬ 
térisme  ôvacuateiir  correspondant,  on  trouve  que  le  total  des  quatre  additions  est  en 
({uelque  sorbi  invariable  ;  le  19  :  740  cmc.  ;  le  20  :  7‘25  cmc.;  le  ‘24  :  720  ;  le  29  :  7‘25. 
Les  taux  indi(pient  h(  degré  do  réplétion  vésicale  nécessaire  i)our  la  miction  spontanée, 
degré  (jiii  est  à  peu  prés  constant  (ne  variant  que  de  ‘20  cmc.). 


11  y  il  là  une  snrLc  de  conslanle  de  rêplélion  «èsica/e  sur  laijuollii  nous  dé¬ 
sirions  iiLLircr  l’altenlion.  En  est-il  ainsi  dans  toutes  les  compri^ssions 
fortes  de  la  moelle  iS'ous  le  croirions  volontiers,  mais  c’est  aux  obser¬ 
vations  futures  à  eu  a|q)orter  la  jireiive.  Nous  pensons,  jusiju’à  plus  ample 
informé,  qu’il  doit  exister  une  conslanle  individuelle,  c’est-à-dire  que  le 
chiffre  de  la  constante  doit  varier  avec  chaque  individu. 

dette  constante  de  réplétion  vésicale  nous  parait  importante  à  con¬ 
naître,  non  seidernent  du  point  de  vue  théorique,  mais  encore  du  point 
de  vue  jiratiqui!.  Elle  est  facile  à  déterminer  pour  un  individu  donné  ;  il 
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suffit  de  recueillir  et  de  mesurer,  un  jour,  la  quantité  d’urine  émise  dans 
une  miction  spontanée,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  la  quantité  ramenée 
par  le  cathétérisme  pratiqué  aussitôt  après  cette  miction,  et  de  faire  le 
total  de  ces  deux  quantités.  On  répétera  les  mêmes  opérations,  le  lende¬ 
main,  par  exemple.  Par  la  comparaison  des  deux  totaux,  on  verra  s’il 
y  a  ou  non  une  constante  de  réplétion. 

Cette  constante  établie,  il  sera  facile  en  recueillant  et  en  mesurant  cha¬ 
cune  des  mictions  de  la  journée,  de  savoir  la  quantité  d’urine  restée  dans 
la  vessie.  Il  sera  aisé  par  suite  d’en  déduire  approximativement  le  temps 
au  bout  duquel  le  malade  aura  besoin  du  bassin, étant  donné  qu’un  individu 
sécrète  environ  une  cinquantaine  de  grammes  d’urine  par  heure  (il  faut, 
bien  entendu,  tenir  compte  des  écarts  que  peut. apporter  le  régime).  On 
évitera  ainsi  que  le  sujet  souille  son  lit  et  sa  personne,  c’est-à-dire  non 
seulement  quelques  petits  inconvénients  mais  encore  les  escarres  et  leurs 
terribles  conséquences.  Il  serait  sage  à  notre  avis,  pour  fixer  cette  cons¬ 
tante,  de  ne  sonder  le  malade  que  deux  ou  trois  fois,  à  un  ou  deux  jours  de 
distance.  On  risquerait,  si  on  le  faisait  plus  souvent,  d’infecter  la  vessie. 

Nous  pensons  que  cette  constante disparaîtàlasuitedcsinfectionsvési- 
cale  ou  cutanée  accompagnées  de  fièvre  ;  c’est,  du  moins,  ce  qui  s’est  pro¬ 
duit  chez  notre  malade  dans  le  dernier  mois.  En  entrant  à  l’hôpital,  elle 
avait  une  escarre  ;  à  la  suite  du  dernier  cathétérisme  la  vessie  s’est  infec¬ 
tée,  la  température  est  montée,  l’escarre  a  progressé  et  la  malade  est  morte 
un  mois  après  ;  pendant  ce  temps  la  température  a  oscillé  constamment 
entre  38®  et  40®  ;  l’état  général  s’est  aggravé  progressivement  et  il  a  été 
'nipossible  de  surveiller  l’état  des  mictions. 

Nous  n’avons  étudié  chez  notre  malade  qxio, V automaiisme  vésical  spon¬ 
tané.  Nous  n’avons  pas  recherché  l’automatisme  provoqué  par  l’excita¬ 
tion  de  la  plante  du  pied,  des  muqueuses  anale  et  urétrale  ou  de  la  peau 
'^oisine.  Une  fois  cependant,  en  piquant  la  muqueuse  anale  pour  recher¬ 
cher  le  réflexe,  nous  avons  vu  survenir  immédiatement  une  miction,  pro- 
ablement  provoquée.  On  pourrait,  croyons-nous,  quand  on  met  le  bassin 
au  moment  qui  parait  opportun,  provoquer  l’automatisme  vésical  au 
inoyoïi  de  ces  excitations  cutanées  OU  niuquoUFcs. 

Cette  question  de  V aulomalisme  provoqué  (h*  la  vessie  dans  les  séc¬ 
hions  de  la  moelle  a  été  bien  étudiée  par  Hcad  et  Riddoch  (1). 

Ces  auteurs  vidaient  la  vessie  au  moyen  d’un  cathéter  et,  aussitôt  après, 
)U]ectaient  lentement  de  l’eau  dans  la  vessie.  Lorsque  le  volume  de  l’eau 
ujectée  atteignait  un  certain  chiffre,  la  vessie  s.c  contractait  automatique- 
juent  et  expulsait  son  contenu  par  l’intermédiaire  du  cathéter.  Cependant 
il  UC  plongeait  pas  danshi  liquide  injecté  ;  il  ne  faisait  pas  siphon  ; 

d  ”''®’'^henu  au-dessus  du  niveau ,  et  c’était  bien  la  contraction  réflexe 

Vessie  qui  expulsait  le  liquide.  Ces  (ixpéricmces  répétées  ])lusieurs.  fois 
t  t*^r*'^*  plusieurs  blessés  montraient  que  la  vessie  exindsait  la  presque 
U  l  é  du  liquide  introduitet  aussi  que  sa  contraction  survenait  quand  ce 

(I)  Drain,  1917. 
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liquide  atteignait  un  taux  à  peu  près  constant  pour  un  cas  donné.  11  y  avait 
là  aussi  un<!  sorte  de,  constante  di^  réplétion  vésicale.  Mais  1(!S  conditions 
<|ui  présidai(int  à  cette  constant(;  n’ont  rien  de  commun  av(!c  celles  qiU! 
nous  avons  étudiées  dans  notn;  cas.  Elles  <!n  diffèrent  en  ce  sens  qu’il  s’agit 
d’injections  poussées  dans  la  V(‘ssie  au  moyen  d’un  cathéter  jusqu’au 
moment  où  survient  le  réflexe  vésical  (jui  expulse  par  ce  cathéter  le  liquide 
injiicté.  Dans  notre  cas,  il  s’agit  d’une  malade  dont  la  vessie,  nxueillant 
l’urine  normalement  sécrétée  par  hi  rein,  s<î  contracte  à  un  moment  donné 
(^t  expuls(M',ette  urine,  (ui  ayant  à  triomplu^r  de  la  résistance  du  sphincter 
vésical,  c’(ist-à-dir(!  fonc.tionrn^  dans  les  conditions  usindhis. 

VI.  —  Un  Equivalent  Epileptique  sous  la  forme  d’Amaurose 
•monoculaire,  par  M.  Souques  et  Dreyeu.s-Sée. 

Nous  observons  et  traitons  dejniis  onze  mois  une  femme  de;  32  ans  qui, 
avant  d’être  observée  et  traitée,  présentait  depuis  deux  ans  environ  des 
accès  d' amaurose  m. inoculaire.  Nous  pensons  que  ces  accès  étaient  de  natun; 
e.omitiale  et  conslituaiont  des  «  équivalents  épileptiques  ».  Mais  cxiste-L-il 
ilans  l’épilepsie  des  équivalents  senddablcs  ?  Nous  n’en  avons  pas  trouvé, 
en  parcourant  un  c(!rtain  nombre  de  travaux  relatifs  à  l’épilepsie.  Nos  re¬ 
cherches,  il  (;st  vrai,  ont  été  forcément  incomplètes  et  il  est  fort  possible  que 
d(!  tels  équivalents  aient  été  déjà  signalés.  Il  est  possible  aussi  qu’ils  aient 
passé  inaperçus  jusqu’ici.  Quoi  ([u’il  en  soit,  ils  doiv<mt  être  tout  à  fait  rares. 

Voici  comment  se  produisent  ces  accès  d’amaurose  monoculains.  Sans 
cause  connue,  sans  aucun  phénomèmî  précurseur,  concomitant  ou  consé¬ 
cutif,  brus(}uement  la  malad(!  cess(!  de  voir  d('  l’œil  droit.  Dette  cécité  (!st 
c.ompléte.  La  malade  s’en  est  rendue  compte  plusi(;urs  fois  (Ui  lermant  son 
œil  gauche  avec  la  main  ;dans  c(!S  conditions  la  cécité  de  l’œil  droit  était 
totah;  et  alisolue.  La  vision  de  l’œil  gamdie  reste  normahi  p(!ndant  toute 
la  durée  de  l’accès.  Au  bout  (hî  ([uehjues  s^cicondes  ou  d’um;  minute,  la 
vision  nqjaraît  dans  l’œil  droit  et  l’accès  est  fini.  Les  accès  d’amauros(; 
monomdaini  se  sont  répétés  dix  à  (piinze  fois  par  mois,  pendant  deux  ans, 
à  intervalles  irréguli(;rs  et  sans  cause  provocatrice  a])préciabh!. 

Nous  jxmsons,  avons-nous  déjà  dit,  ([u’ils  ressortissent  à  l’epilepsie  et 
•  pi’ils  sont  des  équivahmts  di;  la  cris*'  convidsive  comitiah;  ;  nous  h;  p(msons 
pour  d(;ux  raisons  ; 

lo  Parce  que  cetLs  malade  est  épilejiLicpn;.  Elh'.  a,  en  effet,  d(q)uis  quatre 
ans,  des  crises  convulsives  (jui  sont  inc.ontestablement  comitiales.  Ces 
crises  sont  fréquenCis  <!t  se  répètent  une  ou  deux  fois  par  semaine. 

2^  Pana;  (jm;  les  accès  d’amauros(;  monoculair(;  ont  disparu  sous  l’ac- 
tioii  du  gardénal,  comme  h;s  c,ris(;s  convulsiv(;s.  En  (‘flht,  d(;puis  onze;  mois 
<|U(;  cette;  fe;mme-  premd  ce;  méelie',ame;nt,  edh'  n’a  e;u  qei’un  aeecés  el’amau- 
reese'  e;t  ejuatre'  e)u  cinej  lois  un  bremillarel  passage;!'  devant  l’œil  eireeit.  Paral- 
léleuneent,  le;s  crise;s  ceuivulsive’s  ceunitiah'S  eent  pre;sque;  ceunjiléteemeud,  élis- 
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hasard,  sympLomaliquos  d’une  migraine.  Noire  malade  est,  en  effet,  migrai¬ 
neuse  ;  elle  a,  depuis  quatorze  ans,  des  attaques  de  migraine  classique  (six 
a  huit  attaques  par  mois).  Il  ne  s’agit  pas,  chez  elle,  de  migraine  ophtal¬ 
mique,  mais  bien  d<!  migraine  vulgaire,  sans  aucun  trouble  oculaire. 
D’ailleurs  les  troubles  oculaires  de  la  migraine  ophtalmique  ou  de  la  mi¬ 
graine  accompagnée  n(^  se  montrent  pas  sous  cette  forme.  Il  est  à  remarqiuir, 
du  reste,  que  h^s  accès  d’amaurose  n’ont  aucune  ndation  chronologiqu(‘ 
ui  avec  la  migraine  ni  avec  les  cris(is  comitiales  convulsives,  et  que  le  gar- 
dénal  qui  a  fait  disparaître  les  crises  convulsives  et  les  accès  d’amau- 
l’use,  ii’a  eu  aucunti  espèce  d’action  sur  la  migraine  qui  a  persisté  et 
Pv'rsiste  av(H;  ses  mênuis  caractères  et  sa  même  frèqu(!nce. 

Dans  C(!S  conditions,  il  nous  semble  logi(jue  de  conclure  que,  chez  notre 
malade,  les  accès  d’amaurose  monoculaire  sont  de  naturecomitiale  et  cons¬ 
tituent  des  è([uivalents  épileptiques,  (liiez  elle,  l’accès  d’amaurose  est 
conscient  mais  nombre  d’équivalents  épihqitiijues  sont  conscients. 

Quelle  est  la  physiologie  pathologique  de  cette  cécité  transitoire  ?  Il 
est  probable  qu’on  a  affaire  ici  à  un  spasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine. 
Des  spasmes  de  cette  artère  sont  bien  connus  en  pathologie  et  on  en  sait 
le  plus  souvent  la  cause.  On  sait,  par  exemple,  qu’ils  peuvent  relever  de 
1  hypertension  artérielle.  Mais,  chez  notre  malade,  on  ne  trouve  aucune  des 
causes  habituelles  des  sj)asmes  des  vaisseaux  rétiniens  ;  il  n’y  a  j)as  notam- 
■nent  d’hyp(;rtension,  au  contrairida  tension  est  j)lutôt  basse  (11/7  au  Pa- 
■chon). 


D’exisPnuu!  d’un  angios])asm(î  à  l’origiiu!  de  ces  accès  amaurotiqucf 
les  rapproche  (mcore,  à  notre  avis,  d(!S  crises  épile])tiques  convulsiv('s.  On 


vu  plusieurs  fois,  au  cours  île  trépanations,  un  spasme  des  artérioles 
cerébro-méningées  [)ré(;éder  la  crise  convulsive  /q)il(qitique  et  en  marquer 
ea  quelque  sorte  le  déclenchi'merit.  On  sait  aussi  que  la  crise  épileptique 
vulgaire  est  souvent  précédée  d’une  pèdeiir  marquée  de  la  face.  Oe  sont  là 
'h's  laits  qui  montrent  (|u’)in  trouble  vaso-moteur  jirécède  souvent  la  crise 
cpileptiipni  mi  tout  au  moins  en  acconij)agne  le  début.  Nous  admettons 
|lonc  qu’un  angiosiiasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  a  déterminé 
accès  de  cécité  monoculaire.  Ktant  données  la  brusqui-rie  et  la  courte 
jlarée  de  l’accès,  on  ne  voit  pas  quelle  autre  hyjiothèse  jiourrait  im  donner 
explication.  Pour  en  avoir  la  certitude,  il  faudrait  pouvoir  examini'r 
a  malade  au  moment  de  l’accès,  (ielui-ci  est  si  bref  ([u’on  n’en  aurait 
Ifaere  hi  tenqis  matériel,  mêmi'  si  on  était  jirésent  à  ce  moment.  En 
D>ut  cas,  1(1  fond  de  l’œil,  examiné  à  diverses  riqn-isi  s,  dans  rinlervalle 
es  accès,  n’a  jamais  rien  révélé  d’anormal,  chez  ceti.e  finrimi'. 

I  D  existe  des  siiasmes  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  uni  ou  bilatéraux, 
'  eut  on  ne  (  l'onve  jias  la  cause.  Nous  nous  demandons  si  certains  d’entre 
‘  mx  ne  relèveraient  pas  de  l’éitileiisii'.  .\ussi  nous  semblerait-il  légitime 
*  ‘‘^^ayer,  dans  ces  cas,  h-  traitement  ])ar  h*  gardénal. 


-Ikan  Cami 
-'D  Sou([ues  s’ex 


les. —  Les  troubles  visuels  relatés 
idiqiieiit  ])arfaitement  |iar  un  s]iasi 


dans  l’idiservation  de 
me  artériel. 
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Cette  explication  repose  sur  des  constatations  expérinaentales  classiques. 

Quand  on  réalise  sur  un  chien  curarisé  une  crise  d’épilepsie  on  observe 
1(1  tableau  connu  sous  le  nom  d’épilepsie  interne  :  troubles  vasculaires,  car¬ 
diaques,  sphinctériens,  etc.,  contractions  des  muscles  lisses  sans  convul¬ 
sions  des  muscles  striés.  Parmi  ces  troubles,  la  vaso-constriction  est 
un  phénomène  qui  paraît  constant. 

M.  C.  Vincent. —  Je  ne  suis  pas  sûr  que  l’amaurose  passagère  de  l’œil 
présentée  par  la  malade  de  mon  Maître  M.  Souques  soit  à  proprement  par¬ 
ler  un  équivalent  épileptique  ;  le  fait  de  survenir  chez  un  épileptique,  de 
disparaître  sous  l’influence  du  traitement  par  le  gardénal  n’est  peut-être 
I>as  décisif.  En  effet,  on  considérait  autrefois  comme  des  équivalents  les 
phénoimmes  qui  survenaient  chez  les  épileptiques  à  la  place  de  la  crise 
motrice  mais  avec  perte  de  consoionce.  Les  plus  fréquents  des  équivalents 
étaient  les  troubles  mentaux  (fugue).  Or,  la  malade  de  M.  Souques  décrit 
sa  cécité,  elle  fait  une  véritaldo  expérience  pour  s’assurer  que  c’est  bien 
son  œil  droit  qui  est  en  cause.  Elle  n’a  pas  d’obnubilation.  D’autre  part, 
le  fait  que  le  trouble  est  empêché  par  le  gardénal  comme  les  crises  comi- 
tiales  n’est  pas  non  plus  un  argument  décisif.  En  dehors  de  l’épilepsie, 
\  hi  luminal  n’empêche-t-il  pas  les  poussées  d’urticaire  qui  se  développent 
C(!rtains  sujets  anorrnaleimmt  sensibles  à  l’antypirine.  D’autre  part. 
fW  ^Luand  l’épilepsie  s’associe  à  l’asthiru!,  à  des  poussées  vaso-motrices (urti- 
(  .^/caire,  érythème),  le  luminal  modifie  ces  manifestations  comme  les  crises 
^ ff.! épileptiques.  Peut-on  dire  que  l’asthme,  les  poussées  vaso-motrices  sont 
des  équivalents  épileptiques  ?  Ou  bien  l’on  doit  changer  la  définition  du 
terme  «  équivalent  »  et  considérer  comme  équivalents  les  phénomènes  qui 
sont  supposés  avoir  le  mécanisme  pathogénique  (peut-être  un  trouble 
vasomoteur)  de  l’épilepsie. 


VII.  —  Syndrome  inférieur  du  Noyau  Rouge,  troubles  psycho-sen¬ 
soriels  d’origine  mésocéphalique,  par  M.  Ludo  van  Doggaeri- 
(d’Anvers)  communiqué  par  M.  C.iiaules  Foix. 

(('((d  te  communication  sera  publii'c  in  extenso  dans  un  prochain  numéro 
de  la  Revue  Neurologique.) 

M.  Jean  Lamus.  —  L’observation  qui  vient  d’être  présent('‘e  est  une 
contirmation  de  l’existence  de  centres  régulateurs  psychiques  ou  de 
I, roubles  psycln([Ues  dus  à  des  lésions  e.xtra-corticales. 

En  m’ajipuyant  sur  des  donm-es  de  physiologie  ou  sur  des  observations 
de  psychiatrie,  j’ai  souLenu  dans  un  article  de  Paris  Médical  (Vovluhre  1911 
l’existence  de  centres  n'gulaleurs  du  jisychisine.  A  plusieurs  n^prises  j’ai 
(hqniis  insisté  sur  la  nécessité  d((  ces  centresdans  divers  artiides  ou  commu¬ 
nications  (entre  autres  Pans  Médical,  octobre  1922,  la  Médecine,  février 
1923). 


J 
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Des  phénomènes  d’hallucination,  d’excitation  psychique  des  plus  nets 
que  j’ai  observés  après  des  lésions  expérimentales  des  noyaux  de  la  base 
du  cerveau  plaident  sur  le  même  sens  que  les  faits  cliniques  qui  peu  à  peu 
augmentent  de  nombre. 

VIII.  — Sur  le  Phénomène  de  l’Index,  par  M.  le  Professeur  Barany 
(d’Upsal). 


Addendum  à  la  séance  du  6  décembre  1923. 

Un  cas  d’atrophie  bilatérale  du  trapèze  de  type  myopathique 
consécutive  à  un  traumatisme  local  dans  l’enfance,  chez  un 
paralytique  général,  par  J.  Lhermitte,  Cénac  et  NoelPéron  (1). 

Les  faits  d’atrophie  du  trapèze  consécutif  au  traumatisme  ne  consti¬ 
tuent  point  une  rareté,  mais  si,  au  sujet  d  j  leur  réalité,  l’accord  est  fait, 
la  nature  de  ces  amyotrophiec  est  encore  sujette  à  discussion.  Pendant  la 
oUsrre,  Claude,  Vigoureux  et  J.  Lhermitte  (2)  ont  rapporté  plusieurs  cas 
ayant  trait  à  des  atrophies  trapézienncs  le  plus  souvent  associées  à  une. 
atrophie  du  grand  dentelé,  et  pour  lesquels  ces  auteurs  ont  invoqué  une 
arigine  myopathique  en  se  basant  sur  l’absen.je  de  tout  phénomène  suscep- 
l  ible  d’indiquer  une  participation  de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques. 
Cette  interprétation  a  été  assez  critiquée,  aussi  nous  semble-t-il  intéressant 
'le  rapporter  aujourd’hui  un  exemple  difficilement  contestable  d’une 
atrophie  des  trapèzes  post-traumatique  de  nature  myopathique. 


Le  malade  que  nous  vous  présentons,  T.  Auguste,  mécanicien,  âgé  de  43  ans,  entre  au 
^«rvice  de  l’admission  de  l’asile  clinique  le  5 novembre  1923.  Il  présente,  comme  l’in¬ 
ique  le  certificat  du  D'  Henyer,  les  signes  d’une  méningo-encéphalite  diffuse,  caracté- 
l’isée  par  un  affaiblissement  intellectuel  considérable  des  idées  délirantes  absurdes,  de 
]>atisfaction  et  de  grandeur,  des  troubles  du  langage  très  marqués.  Son  faciès  est 
juerte,  ses  traits  sont  affaissés,  scs  pupilles  inégales  ne  réagissent  pas  â  la  lumière  ni  à 
accommodation.  On  constate  un  tremblement  fibrillaire  de  la  langue  ;  les  réflexes 
’otuliens  sont  vifs,  surtout  à  droite. 

11  a  été  arrêté  au  moment  où  il  volait  du  matériel  sur  un  chantier.  Mis  en  liberté, 
6st  revenu  spontanément  au  poste  de  police  pour  réclamer  son  automobile. 

a  paralysie  générale  nettement  caractérisée  chez  ce  malade  que  nous  observons 
puis  un  mois,  a  évolué  très  rapidement.  Il  ne  présente  donc  aucun  intérêt  particulier 
'‘“Paint  do  vue  mental. 

mû  déshabiller  le  malade,  on  constate  un  amaigrissement  considérable 

a  tant  en  relief  une  mu,sculature  plutôt  développée. 


roi  T'"®'’®!! un  service  du  IJ' Henri  Colin,  à  Sainte-Anne. 

'Uyonath'V'^^’ ViùouRoux  et  Lhermitte,  Sur  certaines  dystrophies  musculaires  du  type 
tobre  consécutives  aux  traumatismes  de  guerre.  Presse  médicale,  1915,  11  oc- 
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\  Il  de  l'ace,  Cl!  qui  frappe  tout  d’aluird,  c’est  une  déformation  de  larégion  scapulaire, 
caractérisée  parmi  aliaissemimt  et  la  saillie  enavant  des  épaules,  déformation  sensible¬ 
ment  symétrique,  un  peu  plus  marquée  <lu  côté  droit. 

Les  régions  sus-claviculaires  sont  en  conséquence  déformées,  et  aulieu  de  la  courbe 
liabitnelle  qui  délimite  cette  région  et  la  région  dorsale,  on  est  frapjié  par  la  saillii^ 
anormale  de  l'angle  postéro-inlerne  de  l’omoplate. 

Les  creux  sus-e.laviculaires  sont  profondément  creusés  et  élargis,  ils  sont  représentés 
par  une  lart;e  cavilé  de  li  eenfirnètres  de  profondeur,  s’enfonçant  en  arriére  du  bord 
siqiérieur  de  lu  elavicule. 


Fifî.  I.  -  Paralysie  eoinplèle  avec 
aniyolriipliie  des  trajièzes.  Reiuar- 
(luer  la  .saillie  spliériipie  au  niveau 
lie  l’insertion  du  trapc7.e  (laiielie  sur 
l’aiiifle  do  l’omiqdate.  Une  biopsie  a 
été  pratiquée  ilaiis  cette  région  et 
a  luontié  les  lésions  typiques  de  la 
rnyopatliie. 


Fiiî.  2.  —  Remarquer  l’intégrité  de  la  muscu¬ 
lature  des  membres  supérieurs  et  du  tronc,  la 
projection  des  moignons  scapulaires,  la 
saillie  de  la  clavicule,  l’élargis, sement  du 
creux  sus-claviculaire.  L’aspect  atone  du 
visage  est  en  raïqiort  avec  la  déchéance  psy¬ 
chique  très  prononcée. 


\  u  de  dos,  cette  déformation  s’explique  par  une  bascule  de  l’omoplate  en  bas  et  en 
avant,  et  un  décollement  relatif  en  abduction  de  la  face  antérieure  de  cet  os,  de  la  région 
costale  postérieure. 

■Mon  examen  plus  particulier  montre  que  cette  déformation  est  purement  d’origine 
musculaire. 

r.’étude  des  surfaces  osseuses  les  montre  indemnes  quard,  à  leur  mor|iliologie  mais 
Irès  modillées  quant  à  leurs  rap[iorts. 

En  cITet,  l’omoplate  a  basculé  de  telle  sorte  que  l’axe  de  l’épine  normalement  a.scen- 
dante  est,  en  position  de  riqios,  obliipie  en  deliors  eten  bas,  entraînantunabaissemeni 
de  la  surface  acrominale  île  l’articulation  dont  le  segment  claviculaire  devient  anorma¬ 
lement  saillant. 

fj’étude  de  la  miisculal  ure  non 


is  montre  en  avant  l’intégrité  des  muscles  pectoraux  cl 
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uni?  alnluction  anormale  des  omoplates, 
'iisurations  suivantes  : 

r,  le  bord  spinal  est  distant  de  9  centimètre^ 


c  bord  spinal,  la  distance  e 


1  centimètres 


Dspcctivcment  9  centimètn's. 


deltoïde,  ce  dernier  muscle  faisant  une  saillie  anormale  au  niveau  de  l’articulation 
scapulo-humCralo. 

A  l’inspection,  en  arrière,  l’atrophie  prédominant(^  du  muscle  trapèze  nous  frappe 
dès  l’abord. 

Cette  atrophie  a  comme  consèrpienct 
Abduction  mise  en  évidence  par  les  n 
A  droite,  au  niveau  de  l’angh;  inférie 
de  la  ligne  épineuse. 

Au  niveau  de  la  région  rt 
•le,  la  ligne  épineuse. 

Au  niveau  de  l’angle  supérieur,  de  12  c 
A  gauche,  les  memes  mensurations  non 
9  cm.  5,  Il  centimètres. 

Cette  atrophie  permet  do  voir  une  intégrité  relative  de  l’angulaire,  que  l’on  voit  se 
contracter  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  l’omoplate.  Le  rhomboïde  est  indemne, 
•’t  on  peut  nettement  observer,  à  l’excitation  électriipie,  sa  contraction  et  l’eftet  pro- 
‘luit  consistant  à  un  mouvement  d’élévation  en  dedans  de  l’omoplate. 

Ccs  muscles  sus  et  sous-épineux  paraissent  atrophiés. 

Les  sterno-cléido-mastoïdiens  et  les  omo-hyoïdiens  sont  indemnes. 

Notons  au  niveau  de  l’angle  po.stéro-interne  de  l’omoplate  gauche,  une  boule  musculaire 
•le  la  grosseur  d’un  œuf,  de  consistance  forme  et  quel’on  sentsocontracter  souslamain 
L’examen  du  malade  vu  de,  dos  nous  permet  de  constater  une  région  dorso-cervicale. 
plus  aplatie  qu’à  l’ordinaire, un  léger  degré  de  scoliose  au  niveau  des  den-nières  cervi¬ 
cales  et  une  ébauche  de  taille  de  guCpl^  On  observe,  également  un  certain  degré  d’apla- 
de  la  protubérance  occipitale. 

L’étude  des  réflexes  nous  montre  nn  réflexe,  idio-muscniaire  conservé  au  niveau  des 
fhuscles  indemnes  ,  mijo-œtiùmc,  les  réflexes  tendineux  existent  normalement  au  niveau 
'les  membres  su|)érieurs.  Le  réfh^xe  massétérin  est  normal.  Le  réflexe  patellaire  est  un 
peu  plus  vit  à  droite. 

L’examen  mu, scalaire  aux  réactions  électriques  nous  donne  les  résultats  suivanls. 
Le  faisceau  ('xterne  du  trapèze  cervical  est  relativement  conservé  et  donne  une  cou- 

*  l'action  bonm^  au  faradique. 

Pas  de  contraction  au  niveau  des  faisceaux  moyens  et  internes. 

Au  niveau  de  la  boule  musculaire,  on  note  une  persistance  de  la  contraction  apré'- 
excitation  faradique.  On  observe  une  contraction  vive,  utu^  décontraction  lente. 

Au  niveau  des  trapèzes  moyens  et  intérieurs,  pas  d(‘  réponse  à  l’excitation. 

Au  niveau  des  muscles  sacro-lombaires,  nous  observons  une  lenteur  relative  de,  la 
'ujutraction  à  l’excitatiim  faradique. 

Au  galvanique,  réaction  no/male  au  niv(mu  du  chef  cervical  du  trapèze,  normale 
'  Salement  au  niveau  des  sacro-lombaires. 

La  contraction  des  muscles  de  la  face  est  normale  au  faradique  et  au  galvanique. 

Pas  de  myotonie  au  niveau  des  muscles  de  la  main  (région  thénar),  pas  de  persis- 
ance  de  contraction. 

Le  muscle  grand  dentelé  se  contracte  normalement  au  faradique  et  au  galvanique, 
-a  lésion  musculaire  présentée  par  ce  malade  se  traduit  par  une  impotence  fonction- 
uelle  relative  mise  en  évidence  dans  les  mouvements  d’extension  et  d’élévation  aii- 

*  de  la  tôte  des  membres  supérieurs. 

ette  élévation  est  limitée  malgré  la  conservation  du  muscle  grand  dentelé  dont  on 
U‘t,  anormalement,  les  digitations  se  dessiner  sous  la  peau  pendant  les  mouvements  exé- 
'•"*ès  par  le  malade. 


J  après  les  renseignements  que  nous  avons  pu  obtenir  do  la  femme  et  de  la  sœur  du 
^  ade,  la  déformation  scapulaire  si  prononcée  est  trèsancienne  et  remonte  à l’cnfance. 
Vingt  ans,  le  malade, en  effet,  fut  réformé  de  l’armée  combattante  et  versé  dans  les 
**"^'liaires  du  fait  de  la  déformation  des  épaules.  Depuis  cette  époque, cette 
P"”  progressé.  Les  parents  et  collatéraux  du  malade  n’ont  jamais  pré- 
««nté  d’atrophies  musculaires. 
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Nous  avons  ùgalemont  appris  que, à  l’age  de  6  ans,  notre  malade  avait  siilii  un  violent 
traumatisme  dans  la  région  dorsale  inter-scapulaire  par  un  billot  de  bois  ;  le  choc  aurait 
été  assez  violent  pour  déterminer  une  luxation  de  l’épaule. 

Depuis  l’entrée  du  malade  dans  le  service  de  M.  II.  Colin,  la  paralysie  générale  a  fait 
des  progrès  considérables  et  rapides.  Aujourd’hui,  la  marche  et  la  station  sont  impos¬ 
sibles,  la  parole  se  réduit  à  un  bredouillage  complètement  incompréhensible,  le  gâtisme 
s’est  installé,  une  escarre  sacrée  se  développe,  et  l’état  général  apparaît  gravement  com¬ 
promis. 

L’examen  radiographique  i)ratiqué  à  la  Salpêtrière  a  montré  seulement  un  léger  degré 
de  scoliose  dorsale  et  un  allongement  modéré  des  apophyses costiformesdessixième  et 
septième  vertèbres  cervicales.  Aucune  modification  vertébrale  s'apparentant  avec  celle  s 
du  rhumatisme  chronique  n’a  pu  être  décelée. 

Nous  avons  pratiqué,  en  outre,  une  biopsie  au  niveau  de  riiypcrtrophic  do  la  por¬ 
tion  acromiale  du  trapèze  gauche  ;  et  l’examen  histologique  nous  a  montré  l’exis¬ 
tence  de  lésions  typiques  de  la  myopathie.  Les  fibres  musculaires,  enc0ct,  apparaissent 
inégales, arronelies.  Detrès  nombreux  noyaux  du  sarcolemmeles  entourent  en  collerette 
et  pénètrent  dans  l’intérieur  du  sarcoplasma  déterminant  ainsi  des  divisions  longitu¬ 
dinales  ou  provoquant  des  morcellements  des  fibres. 

Ainsi  qu’on  peut  en  juger,  il  s’agit  chez  le  malade  que  nous  présentons 
d’une  atrophie  bilatérale  et  très  profonde  du  trapèze,  atrophie  accom- 
jtagnée  de  tous  les  signes  classiques  et  indemne  de  réaction  de  dégénérète- 
ccnce  .  Les  seules  modifications  de  l’excitabilité  électrique  que  nous  avons 
relevées  tiennent  dans  une  ébauche  de  réaction  myotonique  perceptible 
au  niveau  de  la  portion  hypertrophiée  du  trapèze  gauche  et  dans  les  muscles 
longs  dorsaux. 

Il  nous  reste  a  examiner  le  problème  de  la  nature  de  cette  atrophie  mus¬ 
culaire. 

Notre  sujet  est  att;  inl,  nous  l’avons  dit,  de  paralysie  générale  h  une  pé¬ 
riode  avancée  et  l’on  sait  que  cette  maladie  peut,  dans  cercains  cas,  à  la 
vérité  assez  rares,  donner  lieu  au  développement  d’amyotrophies.  Dans 
notre  cas,  l’hypothèse  d’une  corrélation  pathogénique  entre  la  paralysie 
générale  et  l’atrophie  musculaire  ne  se  pose  pas  puiscjue  nous  sommes 
assurés  par  les  témoignages  formelsde  la  femme  et  de  la  sœur  du  malade  que 
ce  dernier  présente  depuis  sa  jeunesse  la  déformation  scapulaire  que  nous 
constatons.  Au  surplus,  nous  savons  aussi  que  le  malad.;  fut  réformé  de 
l’armée  combattante  pourla  déformation  des  épaules.  Nous  sommes  ainsi 
amenés  à  recherche  '  si,  dans  l’enfance,  notremaladen’auraitpasété soumis 
à  une  cause  pathogène  susceptible  de  déterminer l’éclosiond’une  atrophi(^ 
musculaire. 

Or,  précisément,  nous  trouvons  ce  facteur  étiologique  dans  un  viirlenl 
traumatisme  subi  à  l’âge  de  6  ans.  Le  rapport  do  dépendance  pathogénique 
entre  le  traumatisme  et  l’amyotrophie  se  trouve  attesté  par  ce  fait  que 
l’atrophie  musculaire  s’est  développée  sur  la  région  contusionnée. 

Nous  croyons  donc  qu’il  s’agit,  dans  notre  lait,  à’uw amijolrophie  ponl- 
Iraiirnalique.  Quelle  en  est  la  nature  ?L’on  sait  depuis  longtemps  que  les 
I  raumatismes  vertébraux  peuvent  donner  lieu  à  une  échéance  plus  ou  moins 
brève,  au  développement  d’atrophies  musculaires  diffuses  ou  localisées,  et 
l’iin  de  nous  a  ])u  en  réaliser  la  rej)roduction  expérimentale.  Ces  amyotro- 
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phies  post -traumatiques  dont  on  trouve  nombre  d’exemples  dans  la  litté¬ 
rature  médicale  reconnaissent  un  mécanisme  variable;  certaines,  en  effet, 
sont  conditionnées  par  des  lésions  des  nerfs,  d’autres  par  des  altérations 
spinales,  d’aulres  enfin  sont  de  nature  myopathique.  Ce  sont  ces  dernières 
qui  ont  fait  l’objet  de  recbcrches  de  la  part  de  H.  Claude,  Vigoureux  et 
Lliermitte  pendant  la  guerre. 

Chez  notre  sujet,  il  est  évident  que  l’amyotrophie  trapézienne  no  peut 
être  mise  sur  le  compte  d’une  altération  nerveuse  périphérique  et  la  seule 
hypothèse  que  l’on  pourrait  discuter  est  colle  de  l’origine  myélopathique. 
Celle-ci,  cependant,  ne  nous  paraît  pas  devoir  être  retenue  pour  plusieurs 
raisons  :  la  limitation  sti  icte  de  l’amyotrophie,  l’absence  de  fibrillations,  de 
réaction  de  dégénérescence,  la  présenced’hypertrophie  localisée,  la  réaction 
iPyotoniquc  ébauchée,  enfin  les  modifications  histologiques  musculaires  que 
nous  a  révélées  l’examen  de  la  biopsie. 

Il  s’agit  donc  d’une  atrophie  du  type  myopathique,  consécutive  à  un 
traumatisme  et  analogue  à  celle  qu’ont  rapportées  H.  Claude,  Vigoureux 
€t  Lhcrraitte.  Cette  variété  d’atrophie  mérite,  croyons-nous,  d’être  connue 
non  seulement  des  neurologistes  mais  des  médecins  experts.  Si  elle  ne 
présente  aucune  tendance  à  la  régression,  il  semble  que,  contrairement  à  la 
niyopathie  banale,  cette  variété  d’atrophie  n’offre  guère  de  penchant  vers 
la  progression.  Il  est  donc  possible  d’établir  assez  rapidement  un  pronostic 
nt  un  taux  d’invalidité. 


^III  bis.  — Sur  le  diagnostic  de  l’Encéphalite  épidémique  fruste. 
L’hypertonie  faradique  provoquée.  La  rigidité  delà  base  du  tho¬ 
rax.  Le  phénomène  du  jambier  antérieur,  par  M.  Clovis  Vincent, 

Je  suis  très  heureux  de  l’occasion  qui  m’est  offerte  par  notre  collègue 
M-  Néri,  de  donner  des  précisions  sur  quelques  signes  qui  permettent  de 
reconnaître  certaines  formes  d’encéphalite  épidémique  fruste.  Ces  signes 
sont  ;  le  phénomène  de  l’hypertonie  faradique  provoquée  (tétanisation 
persistante  du  trapèze)  ;  la  rigidité  de  la  base  du  thorax;  le  phénomène  du 
jambier  antérieur. 

Il  est  vrai  qu’en  1921,  dans  notre  communication  au  Congrès  do  Neuro- 
•ogie,  nous  n’avons  eu  en  vue  que  l’hypertonie  faradique  provoquée  dans  le 
parkinsonisme,  évidemment  consécutif  à  une  attaque  caractérisée  d’encé- 
Phalitc  épidémique.  Mais  en  1922,  dans  l’article  de  la  Presse  médicale  inli- 
lolé  «  Sur  une  variété  nouvelle  de  paraplégie  dont  le  caractère  propre  est  la 
exion  dorsale  du  pied  par  action  isolée  du  jambier  antérieur»,  nous  pûmes 
porter  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  chez  un  sujet  n’ayant  présenté 
fiO  une  raideur  des  memlires  inférieurs  à  évolution  progressive,  porté 
^0  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  en  me  fondant  précisément. 
Une  part  sur  les  caractères  du  syndrome  paraplégique  que  j’étudiais, 

jvi/iL'î'  Çuermitte.  Sur  leur  variétés  d’incrustation  des  cellules  nerveuses.  Société  de 
otogie,  1914,  séance  du  25  juin  1914. 
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d’autn^  part  sur  l’oxistonce  de  la  rigidité  du  thorax,  dont  j’avais  montré 
des  exemples  en  juillet  1921  à  la  Société  médicah;  des  Hôpitaux,  (d  sur  la. 
tétanisation  persistante  du  trapèze;.  Nous  n’insislons  pas  ici  sur  la  façon 
de  décel(;r  ce;  phénomène,  ni  sur  ses  caractères  (1). 

La  rigielité  de  l’orifice  inférieure;  du  thorax  e;st  un  phe'moméne  égalemeid 
preicoea;.  Veiici  e;n  (jueii  il  cemsistea  A  l’état  neirmal,  le;  theirax  a  la  feirme  d’un 
temne;le;t  dont  le;  diamètre;  maximum  correisjiond  se‘nsihle;me;nt  à  la  hase  de 
l’ajipeendie'e;  xypheiïde;  e‘t  ejui  se  rétrécit  ve;rs  le  haut  e;t  ve;rs  le;  bas.  La 
taille  ré[)emd  ediez  le;s  hemunes  à  la  partie-  iid'érie-ure;  rétrécie;  élu  temnele-l. 
Lhoraciepn;.  Lhe;z  le-s  suje;ts  auxepie-ls  nems  faisons  allusiem,  le-  tlieirax  ne  se- 
re-sse-rre-  pas  em  se;  resserre-  yie-u  au-de;ssous  de;  sa  partie-  moye-nne;.  11  e-n 
résulte  ejue;  sem  orifie-e;  inférie;ur  est  plus  e'-vasé  qu’ii  l’état  normal,  ([ue  le;s 
e'ôte;s  6'^’,  7®,  8®,  9®,  10®  sont  déje-téos  e-n  elelmrs,  eyue;  le-  rebord  e-eistal  anté- 
rie-ur  est  plus  saillant  e-n  avant  que;  normale-ment  :  il  surplombe  véritahle-- 
me-nt  le-s  hyjieiconelrcs,  e-t  eirelinaire-me-nl  el’une  façon  asymétrieyne;.  L'-s 
e;spaces  intercostaux  inférie;nrs  seiid  te;nelus,  elilalés,  plus  large;s  ejiie;  les 
e-spaces  interceistaux  siqiérie-urs.  (àette;  jiartie;  infe'-rie-ure  élu  thorax  est  très 
mediile;  dans  le-s  mouvements  re-spirateiires.  (ihe;zle-s  sujets  neerrna.ix,  si  l’em 
plae-e  un  mètre;  ve;rs  la  hase;  de  l’apjee-ndice  xyphende-,  een  veiit  eyne;  le;  péri¬ 
mètre- insjeirateeire;  rem])orte  sur  le  périmètre;  exjiirateiire;  ele;  h  à  7  ce;nti- 
mètre-s  ;  e-he;z  le-s  suje;ts  auxejue-ls  nous  faisems  allusion,  il  n’y  a  jeas  de;  eliffé- 
re;ne'e'  e;ntre;  le;  périmètre;  inspiratoire-  e-t  le;  périmètre  eexpirateeire;  ou  cctle 
différe-nce;  ne;  elépasse;  pas  2  e-entimètre-s.  Lhe-z  ce-rtains  .suje;ts,  la  fixité  ins¬ 
piratoire-,  du  theerax  ne-  se;  veeit  pas  dès  l'abord;  mais  ejueelqne-s  inspira¬ 
tions  suffisent  h  ine-ttre-  le  tluirax  e-n  elilatation  feircée- maximum.  Quand 
le;  thorax  est  ainsi  fixé,  on  le;  vejit  s’élever  au  cours  ele- l’insjeiratiem  sans 
se;  dilater  e-n  même;  te;m])s  ejuo  la  paroi  abdominale-  antérie;ure;  fait  saillie. 
Parfois,  la  rigidité  theiraciqne- s’accompagne  ele;  rigidité-  eles  muscles  abdo¬ 
minaux  insérés  an  thora.x  ;  parfeeis  d’un  ce;rtain  ele;gré  el’ineertie-  eliaphrag- 
matiejue;  (pe;ut-étre;  j)ar  cemtrae-ture-  ele  ce  muscle;)  visible  à  la  radioscopie. 

Le;  [)hénoniène-  élu  jand)ie-r  antérieur  e-onsiste  dans  e-e;  fait  que-  la  fle-xieui 
elorsale  élu  jeieel  elél  e-rndnée-  aci  ive-JUe-id  e)u  passive;me;nt  se  mainlie-nl 
par  seule-  ae-dieeti  élu  musele-  jand)ie-r  antérieur.  Liiez  les  suje;fs  rieirmaux, 
la  tle;xiem  elorsale-  élu  yiie-el  elire-e-te-  yn-ui  être-  yiroeluite-  e-l,  mainle;nue;  yiar  In 
vedeud.é.  lille;  se;  fait  e;t  se;  maintient  yiar  ae-l  iem  syne;i  gieyue  des  trois  muscle-s 
jamhie-r  antérieur,  exte-nseur  yireiyire-  élu  gros  oiteil,  exte-nseur  e;ojnmun  eles 
eirteils.  L’e-xe  ital ion  de  la  plante-  élu  yiie-el  preivexyue  e-lle  aussi  la  fle;xion 
eleirsale-  du  pie;el  e-n  même;  temyis  eyu’un  retrait  gleihal  élu  membre  inférieur  ; 
e-.e-l.te;  flexiem  eleirsale;  se;  fait  yirine-iyiale-rnenl ,  élans  un  e-e-itaiTi  neimbre-  ele- 
e  as,  seins  l’ae-tion  élu  jambie-r  aidérie-ur,  mais  eille-  ne-  se-  maini  ie-nl  yias  eiu  se- 

(1)  iMSiii  piUlieefîcnieiiie;  e-l  Uu;i-api-iil,ieyoe-  soi-  la  ciiolraeUiri-  parkiii.sonie-niic  et  sur 
la  conli-aclui-e  posteiiciiplialitiiyiii;.  Cl.  ViNeaiNT  e-l  (fAeamNAii  (l.es  Sciences  Médicales. 
liée.  19‘2l).  -  ■  Sur  uni;  varie’ilC  luiiivelle;  eU-  parapK-.!;io  eloiil,  le  i;aracti';i-(;  propre  est  la 
l'Iexiiin  elor.sale  élu  pieei  par  aetiein  isole-e  (lu  jamliier  aiUau-ii-iir,  Cl.  Vinrent  et  Et. 
ItEUNAnD  (Presse  Médicale  élu  2‘Z  iiovenibre;  1922). 

Trouilles  respiratoires  dans  l’i-nc6plialile-  i'-|iieleiinii(ue,  Cl.  Vincent  et  Et.  BERNAierv 
(liullelins  el  Mémoires  de  la  Société  Médirale  des  Hàpilnn.r,  si-aiices  ele-s  21  e-t  28  juillet 
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niainlionL  pou.  Cho.z  oorLaiiis  sujets,  on  peut  encore  mettre  en  action 
le  jambier  antérieur  d’une  façon  passagère  par  la  manœuvre  qui  permet  de 
mettre  en  évidence  ce  qu’on  a  appelé  le  réflexe  de  posi  ure.  Dans  quelques 
cas,  nous  avons  obtenu  la  flexion  dorsale  du  pied  et  la  persistance  de  (Uittc 
attitude  sous  la  seule  action  du  jambier  antérieur  par  ]>incement  du  dos 
du  pied  ou  i)incement  du  tiers  inférieur  de  la  jamb('.  Ouelle  que  soit  la 
façon  dont  la  flexion  dorsale  du  pied  a  été  obtenue,  ce  ([ui  importe  c’esl 
le  maintien  de  c(;tte  attitude  par  l’action  isolée  énergique  du  muscb'  jani- 
bier  antérieur.  Le  phénomène  consiste  à  la  fois  dans  la  force,  la  persistanc<‘ 
anormale  de  l’acl  ion  du  jambier  et  dans  son  action  isolée.  Ainsi  caractérisée, 
cette  action  dilTère  de  l’action  volontaire  (la  volonté  ne  sait  pas  se  servir 
d’une  façon  isolée  du  muscle  jambier)  ;  elle  dilTcre  de  l’action  du  jambier 
dans  la  flexion  dorsale  du  pied  [réflexe  pathognomonique  des  l'éflexes 
de  défense  |  car  dans  ce  phénomèiu'  l’action  du  jambier  est  synergique  de 
l’action  de  l’extenseur  [)ropre  et  de  l’extenseur  commun.  Au  surplus, 
chez  nos  malades,  la  flexion  dorsale  du  pied  ne  s’accomjjagne  ni  d’exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendirnuix,  ni  d’inversion  du  réflexe  cutané  ])lantairc. 

Comment  démontrer  que  hïs  signes  précités  ap])artiennent  bien  à  l’en¬ 
céphalite.  épidémique  fruste  ? 

D’abord,  ils  appartiennent  d’une  façon  incontestable  à  !’(  ncéphalitc 
épidémique  caractérisée  et  particulièrcnnmt  aux  formes  hyj)ertoniqU(  s. 
Lour  apprendre  à  les  connaître,  il  faut  même  h-s  étudierchez  des  malad('s 
atteints  de  ces  formes  d’encéphalite  ;  clu'Z  de  tels  sujets,  ils  sont  grossiers 
et  très  faciles  à  m(ïttrt‘  en  évidence. 

D’autre  part,  nous  les  avons  observé.s  s>ir  des  sujets  atteints  d’encéphe- 
lite  épidémique  truste  chezlesquels  d’autres  phénomènes  permirent  d’alfii- 
'^cr  par  la  suite  la  maladie  avec  une  (juasi-certitude.  Le  maladr' qui  fui 
^’abjet  principal  de  notre  article  «  Sur  uiu'  variété  nouvelle  de  paraplégie 
^ont  le  caractèr(“  propre  est  la  fh'xion  dorsale  du  jiicd  par  action  isolée 
du  jambier  antérieur  »,  fut  h;  premier  cas  d’une  épidémie  frappant cinr) 
î^ujets  vivant  en  commun.  Le  fils  et  la  fille  du  malade  présentèrent  une 
encéphalite  épidémirjue  avec  symptômes  généraux  atténués,  mais  asthé¬ 
nie  générale  prononcée  et  raideur.  Deux  autres  personnes  travaillant  dans 
'a  même  maison  eurent,  la  première  um^  forme  aiguë  fébrile  avec  myoclonie 
'■t  atrophie  du  jambier  antérieur  gauche,  l’antre  une  foime  aiguë  hyper- 
^omnique  avec  amaigrissement  considérable. 

Nous  avons  observé  deux  autres  sujets  en  mai  1923,  le  père  et  le  fds, 
qiJÎ  turent  atteints  d’une  maladie  aiguë  de  forme  grippale  à  type  broncho- 
Pneumonique  sévère.  Dm;  certaine  rai<h  ur  de  la  nuqin^  et  des  membres 
inférieurs,  le  phénomèiuï  du  jambier  antérieur,  la  tétanisation  laradique 
persistante  du  trai)èze,  nous  firent  accepter  l’idée  soit  d’une  encéphaliti' 
'(Pidémiqmî  à  type  grippal,  soit  d’une  gripjie  compliquée  d’une  encéphalile 
iruste.  Dès  le  mois  d(\  juin,  hï  ])ère  ])résenfait  un  lumbago  avec  raideur  pre- 
'lominant  à  gaucluî  et  déjettement  d<>  tout  le  corps  hypertendu  en  avant  1 1 

gauche;ct  pour  le  fils,  la  mère  no.isdisait  ;((Iln’a  plus  aucune  soiqdesse, 
*  ne  peut  plus  prendre  f{uelque  chose  à  Uœre  sans  plier  les  genoux.  »  C’est  nu 
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(iiifaiiL  cl(^  (iiiz(^  ans.  J'ài  ocLoliri',  cIk^z  1(!s  deux  iiialaclos,  la  raideur  était 
encore  ac.eeidiiée,  et  dès  l(^  [ireiiiier  coup  d’œil  tout  médecin  exercé  aurait 
fait  le  diafîiioslàc  de  ])arkiiisonism(?  posU'ricéphaliticiue. 

Il  nu!  parait  incout(;stalil(!  (jue  riiy[)ertonie  provoquée  faradique,  réflexe 
volontaii-e,  la  rifJîidité  de  l’ouverture  inférieure  du  tliorax,  1(;  phénomène 
du  jaml)i(\rantéri(!ur,a]»partiennentl>ien  à  l’<mcéjilialite  épidémique  même 
dans  ses  forituis  frustes.  .Mais  d’uin;  jtart,  ilsrui  sont])as  i)athognomoniqnes 
d(!  l’crncéplialile,  (^t,  d’aul  ne  pari-,  dans  ci^rtains  cas,  ils  peuvent  être  d’une 
appréciation  diflicile. 

Ils  n’a])parti(uiiient  ]ias  exclusivement  à  r(mcéplialite  épidémiqiuï  ;  ils 
appartienniud.jila  l'aideurparkiiisonienne.  On  pcnitles  rencontrer  dans  cer¬ 
taines  tununirs  dn  cerveau,  et  naguère,  nous  avons  observé  deux  malades 
<[ui  les  prése,ntai(‘nt.  Ils  (existent  aussi  dans  l(!s  lésions  (ui  foyer  limitées  au 
noyau  hmticulaire  (^t  nous  rapport(‘rons  à  l’une  des  prochaines  séances  de 
la  Société  d((  Neurologie  une  observation  avec  contrôle  anatomique  ma- 
croscopi([U((c,t  surcoupes  sériées  qui  nous  paraît  très  démonstrative  à  cet 
égard.  Ajout(msencor(! qii’un  grand  nombre d’hémiplégicjues,  tandis  qu’ils 
prés(!nt(mt  un  syndrorru!  d(îcnntractur(i  par  lésion  (h;  la  voie  pyramidale  du 
côté  héniiplégi([ue,  |)résentent  du  côté  opposé  un  syndrome  d’hypertonie 
ayant  hes  caractères  précit(is  (',t non ac.comj)agnés  désignés  d’urne  perturba¬ 
tion  de  la  voie  iiyramidale.  Nous  ne  visons  ici  que  des  malades  chez  lesquels 
la  lésion  (!st  rigoureusement  unilatérale. 

Ces  phénomènes  peuvent  être  d’appréciation  difficile,  soit  parce  qu’ils  ne 
se  montnmt  pas  évidents,  soit  parce  qu’ils  ne  si;  distinguent  pas  nettement 
du  phénomène  physiologique.  La  tétanisation  faradique  persistante  du 
trapèze  n’(!st  pinit-êtrcMjiu!  h;  reliquat  de  contraction  faradique  auquel  les 
physiologist(!s  donnentpriicisiirnent  le  nom  decontracture,  peut-être  le  phé¬ 
nomène  du  jambicr  antérieur  n’est-il  ([u’un  phénomène  normal  exagéré. 
Qu’on  veuille  bi(mse  souvenir  d(i  la  difficulté  qu’on  a  pour  apprécier  parfois 
les  réflexes  t(mdin(nix. 

Par  conséquent,  on  ne  tiendra  compte  des  signes  auxquels  nous  faisons 
allusion  qm;  s’ils  sont  très  nets.  S’ils  ne  le  sont  pas,  il  faudra  demander  à 
leur  association  avec  d’autres  signes,  ou  seulement  à  ces  autres  signes,  ta 
c.lef  d’un  diagnostic. 

J’ajout((  quehpies  mots.  C’est  chez  his  malades  présentant  h^s  phénomènes 
sus-indi(jnés,  c’est-à-dire  présentant  un  syndrome  parkinsonien  déjà 
net  mais  non  (uicon^  grossier,  ([U((  l(;s  inj(!ctions  d’adrénaline  pratiquées 
systématiquement  mais  sous  le  contrôh(  de  la  pupillo-réaction  à  l’adrénaline 
m’ont  donné  les  pins  beaux  résultats.  .l’ai  observé  dans  certains  cas  non 
s(!ulemeut  dos  améliorations  passagères  et  redatives,  mais  aussi  des  trans¬ 
formations  ([ui  dans  la  limit(!  de  mon  (îxpérience  —  (dh;  n’est  que  de  deux 
ans  —  r(!ss(!mbl(int  à  (bes  guérisons. 

Au  sujet  de  la  communication  de  M.  Souques.  —  Névralgie  du  tri¬ 
jumeau.  Sur  les  troubles  consécutifs  à  l’arrachement  de  la  racine 
du  trijumeau.  —  Sensibilité  résiduelle,  troubles  trophiques. 
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parésie  faciale,  périphérique,  troubles  vestibulaires,  par  Clovis 
Vincent  ot  J.  Dacquier. 

La  plupart  dus  neurologistes  adiiuitteiit  <|u’il  uxislu  une  névralgie 
faciale  liée  vraisemblablement  à  une  lésion  du  nerf  trijumeau  en  un  point 
de  son  trajet  périphérique  et  d’autres  névralgies  faciales  dont  certaines 
sont  considérées  comme  d’origine  sympathique.  On  peut  se  denâander, 
à  vrai  dire,  par  quel  mécanisme  une  lésion  du  sympathique  cervical 
peut  déterminer  une  douleur  faciale  ;  en  fait,  la  compression  du  sym¬ 
pathique  cervical  au  cou  effectuée  chez  certains  sujets  très  maigres  au 
fond  du  creux  sus-claviculaire  détermine  de  la  rougeur  de  la  face  du  côté 
comprimé,  parfois  de  la  dilatation  pupillaire  et  une  douleur  vive  que  le 
sujet  projette  dans  la  mâchoire  et  dans  l’œil,  parfois  à  l’intérieur  même  de 
1  œil,  parfois  à  l’angle  externe  de  l’orbite. 


L’arrachement  de  la  racine  du  trijumeau  pratiqué  le  30  avril  der¬ 
nier  chez  une  de  nos  malades  a  été  suivie  d’un  nombre  de  phé¬ 
nomènes  sur  lesquels  l’attention  n’a  pas  été  attirée  jusqu’ici, 
croyons-nous. 

Les  téguments  présentent  des  troubles  d(!  la  sensibilité  à  tous  lesmodes 
clans  un  territoire  nettement  défini  et  depuis  longtemps  connu.  Toutefois, 
'l^and  on  explore  la  s(!nsibilité  tactile  des  narines,  de  la  partie  voisine  des 
lusses  nasales,  de  la  langue,  on  observe  ce  qui  suit  :  bien  que  la  malade  ait 
lus  yeux  bandés,  bien  qu’on  s’efforce  de  ne  point  exciter  le  côté  opposé,  â 
chaque  attouchement  produit  par  la  pointe  d’un  crayon,  la  malade  dit  : 

'  Je  sens.  »  x\près  un  certain  nombre  d’excitations,  les  réponsiïs  se  ralen¬ 
tissent  et  la  malade  finit  par  ne  plus  répondre  que  de  temps  à  autre. 
Ouand  on  lui  demande  ce  qu’elle  sent,  elle  dit  elle-même  :  «  Je  sens  très 
peu,  c’est  comme  si  j’imaginais  que  je  sens.  »  Au  niveaude  la  langue,  même 
c’éponse  aux  mêmes  excitations.  La  malade  dit  de  plus  que  les  excitations 
C'n  peu  profondes  fait(!S  la  veille  et  portées  à  1  cm.  5  de  la  ligne  médiane 
"uviron  sur  la  moitié  antérieure  du  dos  de  la  langue  sont  ressenties  dans 
iu  journée  et  le  soir  comme  une  vivo  douleur  qui  l’empêche  de  manger. 
D’où  vient  cette  sensibilité  ?  Sensibilité  récurrente,  a-t-on  dit,  (d  due  aux 
■’ameau;  venus  du  côté  opposé.  Peut-être  en  est-il  ainsi,  mais  cela  n’est  point 
Jémontré.  Il  existe  encore  des  troiddes  trophiques  de  la  corné(î  qui  ont 
uéeessité  la  suture  des  paupièr(;s  pendant  plusieurs  semaines  ou  mois. 
Les  troubhis  auraient  débuté,  aux  dires  d(!  la  malade,  par  uikï  rougeur  très 
'Vive  de  la  cornée,  par  ce  qu’elh;  appelle  une  tache  de  sangdont  ell(^  a  d’ail- 
curs  abandonné  l’évolution  à  elle-même.  Quelques  neurologistes  considè- 
>ent  que  le  fait  de  respecLir  les  noyaux  d’origine  des  fibn'S  sensitives  du 
trijumeau,  celui  de  ne  pas  s(!ctionner  les  nerfs  jiétiauix  supcrliciels,  sont 
es  conditions  nécessaires  et  suffusantes  de  l’intégrité  de  la  cornée.  San 
°utc,  l’intégrité  des  nerfs  pétreiix  assure  la  continuation  du  larmoie- 
^nent  et  évite  le  déj)oli  de  la  cornée.  A])rès  rarrachement,  les  premiers 
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jours,  la  sécrétion  lacrymale  est  exagérée  et  un  véritabh;  goutte  à 
goutte  lacrymal  force  la  malade  à  tenir  une  compresse  au-dessous  d(î 
son  orbite.  Mais  assez  vit»;  la  régulation  se  fait  et  au  bout  d<!  trois  mois  la 
quantité  de  larmes  sécrétée  paraît  suffisante  et  non  exagérée.  Dans  l’appa¬ 
rition  de  troubles  tropliiijues,  il  semble  qu’il  faille  faire  intervenir,  dans 
certains  cas,  un  autn^  factiuir  :  l’état  des  troncs  nerveux  préalablement  à 
la  radicotonii<‘.  Les  troncs  nerveux  sont  souvent  très  altérés  par  des 
injections  d’alcool  trop  bien  réussies  et  il  n’est  pas  impossible  que  les  trou¬ 
bles  trojiliiijiies  résultent  fie  la  siqxTposition  de  la  neurotomie  firégassé- 
rienne  et  de  la  neurotomie  rétrogassérifmntu 

Au  surplus,  chez  notri!  malade,  il  existe  d’autri'S  troubles  trophiques  :  la 
fac(!  iiiLerm;  de  la  jom;  droite,  his  genciv(!S,  sont  tréfjuemmfmt  le  siègf;  de 
petites  vésicuhîs  qui  s’ouvremt  et  laissent  après  elles  de  petites  ulcérations 
longufîs  à  guérir  ;  ces  troubles  trophiques  rappellent,  par  leur  aspect, 
ceux  que  rf)u  ffbserve  jfarticulièrfmnmt  au  niv(fau  de  l’index  chez  les  sujets 
])orteurs  d’un  sfiction  du  médian.  La  peau  de  la  joue,  prise  entre  deux  doigts, 
a])paraît  nettfunent  plus  épaisse  que  la  peau  de  la  joue  du  côté  opposé.  Toute 
la  paroi  juguale  doniuf  l’imprfission  d’un  état  succulent  comnu!  celui 
([u’on  observe  dans  la  syringomyélie.  Actuellement, au  repos,  avant  toute 
e.xcitation,  la  j)ommett(i  droitf!  de  la  face  (!st  plus  rouge  qiuî  cfdlf!  du  côté 
opposé.  Quand  on  excitf;  soit  (m  grattant  avec  une  pointe  moussf!  soit 
mieux  avec  les  deux  pôhis  d’un  a[)pareil  faradique  tétanisant  séparés  par 
un  cfuitirnètre,  (!(■  distance,  bs  bord  d(!  la  tacluf  roséf;  jugualf!,  on  voit  les 
vaisseaux  de  la  tache  Sf;  dilater,  s(!  confondre,  former  uru’  napjx:  rougf;  vif 
eontimui  ;  bifuitôt  rnênu;  la  tacdie  deviimt  une  j)la([ue,  se  surélève,  ]>r(md 
l’aspect  d’une  plaque  érésypélatfïuse.  Cffs  phénomènes  s’accroissent  un 
cffrtain  temjfs  après  ([lU!  l’excitation  a  cessé  (d  la  plaqut!  j)S(;udo-érésy])é- 
lateusf!  ainsi  créée  (hire  ])endant  un  tfunps  assez  long.  Du  côté  sain,  on 
n’observe  rien  d’identi([U(!  ;  les  mêmes  excitations  produisent  uiuf  vaso¬ 
dilatation  moyenne  et(|ui  ne  dure  j)as. 

La  malade  ])rés(m  te  encore  uiu!  ])arési(i  faciale  légère  (jui  jxute  au  La  ut  sur  h; 
■facial  inférieur  que  .sur  le  facial  supérieur  et  qui  s’accompagne,  d’une  diminu- 
tif)n  d(î  l’excitation  faradique  du  tronc  du  nerf  facial  (;t  des  muscles  faciaux. 

Les  ffinctions  du  vestibule  sont  troublées  ;  il  existe  une  perturbation  du 
vertige  voltaïfjue  :  avec  [fôh;  jiositif  ;'i  gauche  (,‘t  5  milliamjfères  la  tête  in¬ 
cline  et  touriu!  il  gauche  ;  avec  jiôle  positif  à  droite  et  b  milliampères  la 
tèt.e  n’incline  jias  à  droite  ni  ne  tourne,  elle  reste  inclinée  à  gauche.  L’irri¬ 
gation  de  l’oreille  gauche  avec  de  l’eau  froide  produit  la  déviation  de  la  tête 
et  du  tronc,  ver.f  la  gauche  et  du  nystagmus  droit.  L’irrigation  de  l’oreille 
ilroite  ne  jirofluit aucune  déviation  de  la  têbi,  pasde  nystagmus.  La  jiarésie 
faciale  consécutive  à  l’arracdiement  de  la  racitu!  du  trijumeau  est  biim  con¬ 
nue;  les  troubles  vestibulaires  le  sont  moins  et  ne  me  [laraissent  point 
avfiir  été  signalés  jusipi’ici.  Ils  sont  vraisemblablement  dus  à  ce  que,  la 
I  rael  ion  sur  la  racine  ilu  trijunuiau  ne  jieut  guère  ne  pas  diffuser  aux 
parois  de  la  iirotubérancc  (pii  lui  sont  adjacentes;  or,  le  noyau  de  Déiters 
est  contigu  à  la  racine  ascendante  ou  descendante  du  trijumeau. 
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—  Contraction  et  décontraction  de  muscles  contralatéraux 
chez  un  parkinsonien,  par  M.  P.  Cantaloube  (de  Nîmes). 


Mon  maîlre,  M.  Sicard,  m’a  conseillé  de  soumettre  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie,  la  constatation  suivante,  faite  chez  un  parkinsonien  encéphalilique, 
sans  signes  pyramidaux  : 

Le  malade,  Gro...,  couché  en  déeuhitus  dorsal,  le  membre  inférieur  droit 
A  fléchi,  le  membre  inférieur  gauche  B  étendu.  Je  prie  Gro...  d’étendre 
son  membre  A,  mouvement  auciuel  s’oppose  ma  main  jjlacéc  sous  le  creux 
poplité.  Aussitôt  survient  une  conlraction  musculaire  à  la  face  antéiieure 
de  la  cuisse  op{)oscc  B,  (jui  ])erd  sa  forme  tronconique.  i)our  devenir 
Lroncopyramidale. 

Cettfî  conlraction  dure  au  moins  cinq  minutes  (je  n'ai  pas  prolongé 
l’épreuve  au  delà).  Elle  ne  cesse  pas  s])ontanément.  Elle  cesse  bmsquemenl 
par  la  manœuvre  suivante  :  On  prie  le  patient  de  fléchir  la  cuisse  A  mainte¬ 
nant  étendue,  la  main  j)lacée  en  avant  sur  le  genou  s’opposant  à  ce  mouV(i- 
nient.  La  contraction  musculaire  de  la  face  antérieure  d(!  la  cuisse  B  dispa¬ 
raît  instantanément. 

Il  est  bien  entendu  que  sans  l’intervenlion  d’une  syneigie  cioisé',  le 
phénomène  de  eonlraclion  juîrsistanle  se  j)roduit  aussi  mvttement  sur  le 
niembre  homolatéral. 


Telles  sont  limitées,  à  leur  caractère  essentiel, les  constal allons  faites  sur 
nn  parkinsonicm  névraxilique.  Comme  on  peut  s’en  rendre  compte,  il  n’y 
^  là  d’anormal  (pu!  la  p(îrsistanc,e  d’niu!  contraction  Irès  objective.  Car 
‘  action  croisée;  (;sl,  normale;. 


Mais  e;ii  j)lus  de  son  extrême  objecl  ivité,  de;ux  jeartie  nlaiilés  e'aractéri- 
***‘nt  cette;  contraedion  pe  rsisi  ant  e  :  son  déclane'heme’nt  par  la  mise  en 
^uvre  d’une;  syne;rgie;  creeisée;  ;  sa  eeessalieen  brusque  par  la  mise'  em  œuvre; 
■'  une  synergie  antagonist.e.  Et  e'ee'i  prouve;,  ceinl  rairement  à  une  etpinion 


MUelquefens  soute;nue',  e'eendeie'n  est  e'euil  inge;nte;  la  le'iite'ur  ele-  la  dée  ontrac- 
l-ion  dans  le;  jearkinseen,  j)uise[iie;  élans  ele;s  e'eendilieens  ieloines  le;  muse  h'  se 
"dâe'he  instantanénie'iit.. 


Vouloir  limite;]'  le;  suhsli'atum  élu  jeaikinseen  à  la  peersist ane'e  de;  la 
''ontraeetion  se;rait  Ire)])  eexe'lusif,  e'ar  la  )  e)nl rae  l ie)n,  si  elle  survit  à  l’e'iïort 
d'mt  elle  est  la  traeliu'l  ie)n,  se-  montre  el’aulre'  paît  élans  eh'S  lei  riteeire's  que; 
1 'dîort  ne  sollicile;  pas  neirmalemeni-. 

Eh  effet,  e'he;z  un  aut  re;  ])arkinse)nie;n  névraxitiepu',  j’ai  ceenstaté  epie'  la 
dexion  de  la  eeuisse;  e;ont  re;  résist  ane  e',  n’e;nt  rainait  pas  unieiue'jne'ut  la 
^'•ntraeetieen  eh;  sa  muse;ulature;  antérie;ure,  mais  aussi  la  contraction  eh'  la 
'hiisculature;  antérie'iii  e;  eh'  la  e'uisse  e)p])e)se';e. 

Eeintrae'.tion  pe;rsistanl,e'  e;l,  elée'eent  rae't  ieen  h'iile'  ceensl  il  iie'nl  eh'ux  apiee'lla- 
lons  du  nuême;  iihémimène;,  eieeiisieléré  I  ant  eàl  élans  un  rôle;  ae't  if,  I  ant  ôl  élans 
l'nreMe  censé  passif. 

Elhis  traeluise;nt  la  niaiiife'stal  ieeii  la  plus  éléiiie'ii  I  ai  le'  e'I  e'ii  Jiiênie'  le'Uips 
®  plus  visible;,  la  ])lus  I  angihh',  la  ])lus  paljeabh'  élu  jearkinsem,  juais  e  c  eiue 
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nous  avons  vu  laisse  croire  que  ce  n’est  là  que  l’objectivation  d’un  proces¬ 
sus  in(;onuu  l.roublant  la  st/ccessto/!d(‘s  actions  musculaires.  Il  semble  que 
l’encliainemenl  des  contractions  est  rompu,  modifié  ou  inversé,  au  moins 
Loulcs  les  fois  que  les  ceni.res  pyramidaux  intervienmoit. 

X.  —  Syncinésies  chez  le  Parkinsonien,  par  M.  P.  ('.antaloube 
(de  Nîmes.) 

J’ai  observé  un  parkinsonien  névraxil iqiu^  qui  ne  pouvait  ouvrir  les 
yeux  sans  s’écrier  brusquement  comme  pour  un  appel  :  «  ma  mère  ». 

L’expéiience  maintes  fois  répélée  est  chaque  fois  concluante.  Il  ferme 
les  yeux  très  facilement,  mais  les  efforts  qu’il  fait  pour  les  ouvrir,  et  dont 
on  voit  la  traduction  dans  bis  frémissementsdelapaupièrc  supérieure,  sont 
vains.  Ce  n’est  certes  pas  un  exemple  isolé.  Mais  alors  que  tel  au  Lie  est 
obligé  d’attendre  qu’on  lui  relève  la  paupière  avec  les  doigts,  ou  t  el  autre 
d’ouvrir  la  bouche  toute  grande,  notre  parkinsonien  jidte  son  appel,  et 
brusquement  les  yeux  s’ouvrent . 

Particularité  curieuse  :  s’il  r<  jnplace,  comme  je  l’ai  prié  de  le  faire, 
«  ma  mère  »  par  «  Nîmes  ou  Avignon  »,  le  succès  est  incertain. 

Il  semble  bien  qu’à  une  époque  pas  très  lointaine,  ces  phénomènes 
auraient,  été  avec  tant  d’autres  lot  de  la  névrose,  et  cette  dépendance 
avait  ce  privilège  commode  de  seivir  d’explication. 

Nous  ne  prétendons  pas  en  donni'r  une,  nous  nous  bornerons  à  quelques 
rapprochements. 

Le  torticolis  dit  mental,  qualifié  ainsi,  tant  paraissait  étrange,  dispio- 
portionné  à  son  eflicacité,  le  geste  antagoniste,  vient  le  jinmierà  l’espiil 
devant  le  malade  ([ui  n’ouvre  ses  yeux  cpi’en  appelant,  sa  mère.  Ici  comme 
là,  le  résultat  est  obtenu  d’une  façon  iriattiuidue. 

Or,  l’expériiuice  di;  ces  dernières  années,  depuis  l’éjiidémie de  névraxite 
surt  out,  jKU'met  de  mettre  une  éliquelt(‘  mésoi  épbalir[ue  à  des  torticolis 
qu’on  aurait  jadis  qualifiés  de  jiuuitaux.  Ces  tori  icolis  piennent  une  place 
dans  la  vaste  hisi  oire  des  mouvement  s  involontaires,  lents,  lytbmiques  ou 
non,  qu’on  attribue  aux  lésions  des  centres  gris  de  la  base. 

Qu’il  s’agisse  du  tort  icolis  dit  ment  al  ou  d’occlusion  des  paupières  cédani 
s(;ulemeutsoità  une  exclamation  déleiminée,  soit  à  l’ouverture  silencieuse 
de  la  bouche,  on  ne  peut  nier  quedanscbacun  decescas,ilfaut]iourlacessa- 
tion  brusqiK^  de  l’occlusion  ou  du  torticolis,  non  pas  une  seule  acticn  psy- 
(diiqiK^,  une  seub^  volition,  mais  aussi,  (d,  disons-nous,  surtout,  une  action 
musculaire.  Mais  l'cssenliel  du  [jhénornène  musculaire  libéralcur  est  qu’il 
se  passe  dans  d’aulres  muscles  (jue  les  muscles  direclemenl  anlagonisles  des 
muscles  inlempcslivemenl  conlraclés.  Chez  noire,  maladie,  ce  sont  des  muscles 
|)honateurs  ou  des  abaisseurs  de  la  niâclu  ire  dont  la  c,ontraclion  déclanche 
celb'  des  releveui  s  palpébraux.  Chez  le  1  ort  icolis,  ce  sont  des  muscles  du 
membre  supérii.ur  ou  de  l’éiiaub;  vers  laquelle  la  tête  se  tourne  involon- 
tairenuuil . 

Il  existe  donc  là  des  syncinésies  inconnues,  divs  conl  met  ions  ou  des 
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décontractioiis  qui  ont  un  écho  dans  des  groupes  lointains,  plus  ou  moins 
lointains. 

Un  certain  nombre  de  ces  syncinésies  sont  classiques  aux  membres,  et 
peut-être  par  leur  étude  attentive  chez  le  parkinsonien,  trouvera-t-on  le 
phénomène  moteur  élémentaire  à  la  base  de  cette  maladie.  A  la  face,  on 
en  connaît  moins  ;  nous  devons  en  rappeler  un,  tant  notre  malade  y  fait 
songer  ;  c’est  le  phénomène  de  Marcus  Gunn,  celui-ci  peut  être  d’origine 
moins  centrale. 

Des  faits  précédents  et  de  constatations  analogues  que  nous  avons 
faites  à  la  cuisse  chez  des  parkinsoniens  névraxitiques,  on  peut  conclure  : 

Certains  mouvements  ne  sont  correctement  exécutés  que  s’ils  ne  sont 
([ü’ indiredemeni  voulus.  C’est  un  véritable  «  choc  en  retour  ». 

Cette  conclusion,  s’il  n’était  pas  extrêmement  téméraire  de  l’élargir, 
ne  pourrait-elle  donner  quelque  fd  pour  le  dédale  mystérieux  de  la  motri¬ 
cité  parkinsonienne  ?  Par  quel  mécanisme  un  muscle  et  son  antagoniste 
ne  se  contracte  ou  se  décontracte-t-il,  ou  pour  mieux  dire,  pourquoi  un 
couple  musculaire  (agoniste  et  antagoniste)  n’entre-t-il  en  jeu  qu’à  la  ern- 
dition  de  n’être  pas  diredemenl  commandé?  A  quel  détour  surprenant, la 
lésion  mésocéphalique  n’oblige-t-elle  pas  l’ordre  moteur,  pyramidal  ? 

Et  si  ce  détour,  au  lieu  de  ne  se  produire  que  dans  les  circonstances  que 
nous  avons  vues,  est  la  règle  chez  le  parkinsonien,  n’explique-t-il  pas  alois 
sa  lenteur  et  parfois  le  blocage  de  ses  mouvements  ? 


Trois  cas  de  Syndrome  pur  des  voies  Cérébelleuses  médullaires, 

par  MM.  Ri.mbaud  et  Boulet  (de  Montpellier). 

Comme  le  faisaient  remarquer  Foix  et  Valière  Vialeix  {Sodéié  de  Neuro- 
^ogie,  5  juillet  1923),  les  paraplégies  avec  phénomènes  céiébelleux  ne  sont 
pas  rares.  Mais  il  semble  que,  dans  toutes  les  observations  de  phénomènes 
cerébelleux  d’origine  médullaire,  on  ait  trouvé,  associés  à  ces  phénomènes, 
des  sigaes  de  la  série  pyramidale,  ou  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Nous  avons  déjà  publié  [Sodéié  des  Sciences  Médicales  de  Monlpellier 
'lu  26  janvier  1923)  un  cas  d’incoordination  du  type  cérébelleux  pur, 
limitée  aux  membres  inférieurs.  Nous  avons  depuis  pu  observer  deux  autr  es 
uialades  présentant  des  syndromes  sensiblement  analogues. 


ObfseruaUun .  --  X. . .  homme  âgé  do  66  ai. s. 
h  y  a  30  ans,  ce  sujet  a  présenté,  hnequement,  sans  perte  de  connaistancc,  une 
unpotenco  presque  totale  de  scs  membres  inférieurs.  En  revenant  de  son  travail, 
sans  aucun  prodrome,  il  a  senti  scs  jambes  se  dérol.i  r  sous  lui  rils’ist  assis,  dans 
Impossibilité  de  rr  gagm  r  sa  demiuro. 

b  est  resté  couché  pendant  un  an,  capable  de  remuer  scs  jambes  dans  son  lit,  mais  inca¬ 
pable  de  marcher.  Il  ne  souffrait  pas  du  tout. 

^Près  un  an,  il  se  lève  :  son  état,  depuis  lors,  serait  resté  sensiblement  stationnaire. 

ntécédents  personnels  ou  héréditaires.  —  Rien  de  notable. 

ai  actuel.  —  Nous  examinons  ce  malade  lî  l'occasion  de  crises  de  dyspnée  ducs  à 
ne  myocardite  chronique. 

alrtcilé.  —  -  Ee  malade  ne  présente  pas  d’affaiblissement  de  ses  membres.  11  ne  pré- 
«hvuk  neuuologique.  —  T.  I,  N»  1,  JANVIEU  1924.  8 
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sente  pas, Uc  contracture.  Quand  on  fait  exécuter  le  piouvement  «talon  sur  le  gcno>i  »,  on 
constate  cjuc  ce  mouvement  se  fait  avec  beaucoup  d’h6.sitation  ;  il  est  exécuté  d’une 
manière  discontinue;  avant  d’atteindre,  le  but,  le  membre  est  animé  d’une  série  de  moii- 
\emcnt8  alternatifs,  ayant,  dans  une  certaine  mesure,  l’allure  d’un  tremblement  in¬ 
tentionnel,  et,  finalement,  le  talon  manque  le  but. 

.Même  hésitation,  mêmes  oscillations  quand  le  malade  cherche  à  toucher  do  son  pied 
la  main  qu’on  lui  présente  au-dessus  du  plan  du  lit. 

On  note  un  certain  degré  de  décomposition  dans  l'accomplissement  du  mouvcmenl 
«  talon-fesse  »,  et,  le  malade  étant  debout,  «  genou  sur  la  chaise  ». 

Dès  qu’on  le  fait  lover,  le  malade  perd  l’équilibre,  et  tond  à  tomber  en  arrière. 

La  marche  est  très  dilheile,  et  ne  peut  s’effectuer  que  grâce  à  l’appui  de  2  béquilles  : 
le  malade  écarte  les  membres  inférieurs,  avance  ses  jambes  lentement,  avec  incertitude, 
tandis  que  le  corps  décrit  des  oscillations.  Les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont 
démesurés.  La  démarche  est  festonnée. 

Donc  :  Dysmélrie  et  Asynergic  au  niveau  des  2  membres  inférieurs,  lilubalion  de  la 
démarche. 

Ces  signes  ne  sont  nullement  accentués  par  l’occlusion  des  yeux. 

Sensibilité.  —  Elle  est  conservée  à  tous  les  modes.  Conservation  du  sens  des  attitudes. 

Réflexes. —  Ils  sont  conservés  et  non  exagérés.  Pas  de  Babinski.  Pas  de  Mcndol. 
Pas  de  clonus.  Les  rotuliens  présentent  une  ébauche  de  type  pendulaire.  Abolition  des 
crémastériens. 

Autres  signes.  —  Intégrité  des  membres  supérieurs.  Les  pupilles  sont  normales.  Pas 
<do  symptômes  oculaires.  Pas  de  troubles  de  la  parole.  Pas  de  troubles  sphinctériens 
ni  trophiques. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’un  ensemble  de  symptômes  strictement  mo¬ 
teurs,  de  la  série  cérébelleuse,  limités  aux  membres  inférieurs. 

2“  Observation.  ■ —  Y...,  homme  de  60  ans. 

Début  brusque,  il  y  a  15  ans  :  «  ses  jambes,  dit-il,  ont  lâché  ».  Il  est  resté  5  jours  alité, 
,dans  l’impossibilité  de  marcher.  Pendant  6  mois,  la  marche  a  été  très  diftieile.  Pui-. 
légère  amélioration. 

Antécédents.  —  Le  malade  est  un  éthylique.  Aucun  antécédent  héréditaire 
notable. 

Etat  actuel.  —  Motricité.  —  La  force  musculaire  est  normale.  Pourtant  le  malade 
a  (jnelque  peine  à  élever  scs  membres  inférieurs  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Dans  le  geste  «  talon  sur  genou  »,  on  note  :  de  la  lenteur  et  de  l’hésitation  du  mouve¬ 
ment,  qui  se  fait  en  plusieurs  temps  ;  le  pied,  avant  de  se  poser,  plane  et  décrit  quelques 
oscillations. 

Décomposition  du  mouvement  «  genou  sur  une  chaise  ». 

La  marche  est  beaucoup  moins  troublée  que  dans  le  cas  précédent  :  elle  est  simple¬ 
ment  hésitante. 

Les  réflexes  sont  normaux.  Pas  de  Babinski,  pas  de  Mendel.  Pas  de  clonus. 

Ces  symptômes  sont  limités  aux  membres  inférieurs  :  rien  à  la  face  ni  aux  membres 
supérieurs. 

Ici  encore,  aucune  trouble  sensitif,  ni  trophique,  ni  sphinctérien. 

3“  Observation. —  Z...,  homme  de  72  ans. 

Début  progressif  il  y  a  15  ans  :  le  malade  se  plaint  de  «  faiblesses  des  jambes  ». 

-Aucun  antécédent  personnel  ni  héréditaire  à  noter. 

Nous  retrouvons  ici  la  môme  limitation  des  symptômes  aux  membres  inférieurs  ;  dys- 
métrie  et  asynergic  ;  le  talon  porté  sur  le  genou  plane,  décrit  de  grandes  oscillations,  et 
llnalement  manque  son  but.  Signe  du  genou  sur  la  chaise  :  décomposition  du  mouve¬ 
ment. 

Mais  ici,  les  réflexes  sont  assez  vifs,  et  la  démarche  présente  un  certain  degré  de  spas- 
moilicité.  Il  n’y  a  ni  Babinski,  ni  Mendel,  ni  clonus. 

Aucun  trouble  des  sensibilités. 
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Ce  qui  nous  a  semblé  remarquable,  dans  ces  trois  observations,  c’est  la 
pureté  du  syndrome  cérébelleux  :  il  n’y  a  pas  de  signes  pyramidaux  (sauf 
la  légère  restriction  faite  à  propos  de  la  3®  observation),  et  il  n’y  a  aucun 
trouble  des  sensibilités  superficielle  ni  profonde. 

La  localisat  ion  au  niveau  des  membres  inférieurs  est  absolue  :  pas  le 
moindre  trouble  moteur  du  côté  des  membres  supérieurs,  pas  de  tremble¬ 
ment,  pas  de  dysarthrie,  pas  de  nystagmus.  Les  troubles  intéressent  égale¬ 
ment  les  2  membres.  II  s’agit  donc  indiscutablement  d’une  lésion  médullaire 
pure. 

L’absence  des  signes  pyramidaux  différencie  immédiatement  les  cas 
observés  de  toutes  les  scléroses  combinées  dans  lesquelles  on  peut  parler 
paraplégie  avec  phénomènes  cérébelleux  (et  en  particulier  de  la  para¬ 
plégie  ataxique  de  Gowers). 

L’absence  des  signes  sensitifs  (eten  particulier  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  profonde  consciente)  différencie  les  cas  rapportés  du  syndrome  des 
fibres  longues  des  cordons  postérieurs  de  Dejerine  (d’ailleurs,  dans  ce  syn¬ 
drome,  les  phénomènes  cérébelleux  sont  inconstants,  et,  au  contraire,  les 
signes  pyramidaux  sont  presque  constants). 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  lésions  presque  systématisées 
localisées  au  faisceau  cérébelleux  direct  et  au  faisceau  de  Gowers  (syndrome 
partiel  du  cordon  latéral). 

Le  début  brusque  et  la  rétrocession  des  phénomènes  notés  dans  les 
deux  premiers  cas  portent  à  considérer  ce  syndrome  comme  dû  à  une  lésion 
d’origine  vasculaire. 

II  nous  a  semblé  intéressant  de  rapprocher  nos  observations  de  celle 
publiée  par  Foix  et  Valière  Vialeix  :  outre  que  leur  malade  présente  des 
Signes  pyramidaux,  il  est  frappant  de  voir  que,  chez  lui,  à  des  signes 
cérébelleux  s’ajoute  une  thermo-anesthésie  des'membres  inférieurs,  ce  que 
ces  auteurs  expliquent  par  la  situation  spéciale  des  fibres  qui  conduisent 
U  sensibilité  thermique  (à  la  face  profonde  du  faisceau  de  Gowers). 

Nos  malades  traduisent  au  contraire  le  syndrome  médullaire  cérébelleux 
et  gowersien  le  plus  pur. , 
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Sur  une  Epidémie  d’ Ostéomalacie  en  Galicie  (Petite  Pologne)  orientale 

(1918-1920),  par  Orzechowski  (de  Varsovie).  Bull,  de  l’Académie  Polonaise 

des  Sc.  Méd.,  t.  1,  fasc.  2, 1922.  (Texte  français). 

Dans  CO  travail,  l’auteur  donne  une  étude  détaillée  de  l’épidémie  d’ostéomalacie 
en  Galicie  orientale,  dont  il  a  pu  observer  93  cas  dans  les  années  1918-20. 

L’affection,  qui  ressemble  de  très  |irès  ù  l’ostéomalacie  classique,  débute  d’habitude 
par  des  douleurs  spontanées  et  provoquées  au  niveau  des  os,  notamment  du  bassin, 
de  la  colonne  vertébrale  et  des  côtes  ;  des  déformations  osseuses  plus  ou  moins  mar¬ 
quées  se  dévclopiient  cnsidte,  la  démarche  devient  dandinante,  ;  enfin  apparaissent 
des  parésies  et  des  contractures,  surtout  au  niveau  des  muscles  fléchisseurs  et  adduc¬ 
teurs  de  la  cuisse. 

A  l’examen  neurologique, ou  constatait  régulièrement  une  exagération  des  réflexes 
rotuliens,  une  exagération  mécanique  et  électrique  des  muscles,  avec  signe  de  Trous¬ 
seau  retardé. 

Parfois  ou  trouvait  le  signe  de  Dabinski,  plus  souvent  les  signes  de  Rossolimo  et  do 
Meudel-Bcchterew. 

Des  œdèmes  aux  membres  inférieurs  et  au  sacrum,  des  mictions  impérieuses,  des 
crampes  musculaires  et  môme  des  secousses  flbrillaires  se  rencontraient  fréqucmmenl. 
De  plus  on  constatait  des  modifications  du  sang  à  type  chlorotique  ;  la  réaction  de 
Wassermann  était  10  fois  positive,  sans  qu’on  trouvât  d’indices  de  spécificité.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  était  toujours  normal. 

Des  tares  neuro-psychopathiques  étaient  fréquentes. 

L’évolution  de  l’affection  est  très  lente,  soumise  ù  des  fluctuations  sous  l’influence 
de  la  saison  :  les  troubles  atteignent  leur  maximum  à  la  tin  de,  l’idver  et  au  commen¬ 
cement  du  ju'inlenqis  et  régressent  d’une  manière  décisive  en  été. 

L’auteur  analyse  avec  détails  les  fact(Uirs  étiologiques  qu’on  pourrait  incriminer  ; 
ils  sont  multiples  :  La  sous-alimentation  ne  pouvait  être  accusée  que  chez  22  malades, 
qui,  d’ailleurs,  i)our  la  plupart  n’ont  pas  réellement  souffert  de  lu  faim  ;  les  autres 
se  nourrissaient  comme  avant  la  guerre.  En  20  cas,  la  grossesse  et  la  lactation  (joii- 
voient  ôtro  mises  en  cause.  Le  groiiiie  climatériciuo  était  représenté  i>ar  19  cas,  le 
groupe  sénile  par  7.  Enfin  dans  17  cas  aucun  de  ces  facteurs  étiologiques  n’a  pu  ôtre 
retrouvé. 

Les  conditions  de  logement  étai(mt  souvent  défectueuses.  Tous  les  malades  aecu- 
saient  les  émotions  d(!  guerre. 

Le  rôle  de  l’avitaminose  pouvait  Otre  exclu. 
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L’affection  atteint  beaucoup  plus  souvent  les  femmes  (83  cas)  que  les  hommes 
(10  cas). 

En  recherchant  les  types  morphologiques  qui  prédisposeraient  à  cette  affection, 
l’auteur  trouve  parmi  ses  malades  une  prédominance  marquée  du  type  digestif  de 
Siguaud  et  de  la  constitution  sexuelle  des  femmes  du  type  fort  de  Rosner.  En  analysant 
ces  cas,  l’autour  arrive  à  la  supposition  que  la  coïncidence  de  ces  deux  types  forte¬ 
ment  prononcée  crée  des  conditibns  dans  lesquelles  l’ostéomalacie  peut  se  pro¬ 
duire  sans  les  autres  facteurs  étiologiques  énumérés  plus  haut.  Et  inversement  la 
réunion  du  type  respiratoire,  musculaire  ou  cérébral  et  du  tyfie  sexuel  faible  présente 
des  conditions  défavorables  à  l’atteinte  par  l’épidémie. 

Tous  ces  facteurs  ne  créeraient  qu’un  terrain  favorable  à  l’éclosion  de  l’affection. 
L  agent  pathogène  serait  un  virus  organisé.  L’auteur  suppose  qu’il  s’agit  du  virus 
transformé  de  la  tétanie  épidémique,  de  Frankl-Hochward  ;  certaines  manifestations 
communes  de  ces  deux  affections,  la  coïncidence,  observée  aussi  bien  à  Vienne  qu’à 
Lwow,  du  déclin  de  l’épidémie  de  tétanie  avec  l’apparition  de  l’épidémie  d’ostéo¬ 
malacie,  la  similitude  do  leurs  fluctuations  saisonnières,  viennent  à  l’appui  de  cette 
hypothèse. 


Dans  le  mécanisme  pathogénique  do  l’affection,  les  glandes  endocrines  joueraient 
un  rôle  essentiel.  Il  s’agirait  de  perturbations  endccrinespluri-glandulaires,  parmi  les¬ 
quelles  l’auteur  met  au  premier  plan  l’hypergénitalisme,  surtout  de  la  glande  inters- 
litielle,  la  disparathyroïdie,  l’hypofonction  de  la  moelle  osseuse  et  des  deux  lobes  de 
l’hypophyse. 

Quant  au  traitement,  la  suralimentation  et  le  repos  se  sont  montrés  insuffisants, 
abstraction  faite  des  cas  légers  qui  guérissent  spontanément  dans  la  période  d’été. 
D  héliothérapie  et  l’usage  prolongé  des  préparations  phosphorées  amènent,  presque 
'lans  tous  les  cas,  une  guérison  ou  tout  au  moins  une  amélioration  très  marquée. 

J.  Jaukowski.. 
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encéphale 

®yste  Cérébelleux  chez  un  Vieillard,  par  H.  Roger  et  Pourtal,  Comité  médical 
des  Bouches-du-Rhône,  17  nov.  1922. 

Présentation  du  cervelet  /l’un  vieillard  hospitalisé  pour  un  état  cachectique  avec 
vomissements,  troubles  de  la  statique  et  do  la  marche,  somnolence  et  déficit  intel- 
cctuel,  hypertension  et  hyporalbuminose  légère  du  L.  C.-R.  qui  avaient  fait  pensera 
U  nôoplasmi  côréliral.  L’autopsie  découvre  de  l’artériosclérose  des  sylvicnnes  et  un 
y^  O  du  cervelet  gaucho  à  contenu  légèrement  jaunâtre  et  sirupeux,  à  paroi  osseuse, 
consécutif  à  un  foyer  do  ramollissement.  A.  j 


oès  du  Loba  Frontal  droit  consécutif  à  un  Traumatisme  Jsans  Fracture  de 
a  région  fronto-pariétale  droite,  par  Tristant  et  Bouyala.  Comité  méd.  des 
Bouches-du-Rhône,  p.  952-955,  7  juillet  1922. 

Plaie  contuso  du  cuir  chevelu  fronto-pariétal  sans  fracture  apparente  du  crâne.  — 


'^bcès  du 
Don  et  1 


cuir  chevelu.  Au  20»  jour,  crises  convulsives,  puis  torpeur,  fièvre.  L’inter 


't  la  nécropsie  montrent  un  abcès  de  la  partie  inférieure  du  lobe  frontal  droit, 
”8  trait  do  fracture.  Cet  enfant  n’avait  pas  présenté  de  suppuration  nasale  ni  auri- 
'=‘»>aire  antérieure. 
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Les  autours  poiiseiil  à  une  infection  partie  du  cuir  chevelu  et  ayant  gagn6  le 
cerveau  par  les  veines  du  diploé.  On  pourrait  également  se  demander  si  l’infection  n’a 
pas  gagné  le  cerveau  par  la  lame  criblée  de  l’cthmoïdc.  II.  Roger. 

La  Pronostic  immédiat  des  Traumatismes  Crâniens  graves  sans  Fracturei 
par  Y.  Bourdes,  Marseille  méd.,  p.  961-970,  15  oct.  1922. 

Le  pronostic  de  la  'commotion  dépend  dos  lésions'  cpii  la  provoquent  :  épanchements 
sanguins  comprimant  progressivement  le  cerveau  et  indiquant  une  intervention  décom- 
prossivc,  contusion  par  lésion  grossière  ou  par  lésion  jiuremcnt  microscopique,  contre 
lesquelles  nous  sornmi-s  moins  bien  armés. 

L’intensité  et  la  profondeur  du  coma  importent  moins  pour  le  pronostic  que  sa  durée 
et  sa  prolongation  ;  si  les  troubles  sensitivomotcurs  ou  sensoriels  sont  è  ce  iioint  de  vue 
sans  grande  valeur,  les  troubles  bulbomédullaires  (hyperthermie,  ralentissement  de  la 
respiration  et  Gheyne  Stokes,  pouls  lent,  puis  filant,  abaissement  de  la  tension  artérielle 
par  paralysie  du  centre  vasomoteur  succédant  à  une  élévation  initiale)  assombrissen  I 
le  pronostic. 

La  ponction  lombaire  renseigne  sur  l’existence  d’hémorragie  et  surtout  sur  l’iiyper- 
tension  du  L.  G.-R. 

Dans  tous  ces  éléments,  il  est  souvent  difficile  de  discerner  chez  un  traumatisé  crânien 
celui  qui  indiquera  une  intervention.  IL  Roger. 

Gamel  et  Henry.  De  la  Tolérance  Encéphaliliqae  dans  les  Traumatismes  Crâniens 
graoes  (Soc.  de  Chir.  Marseille,  3  mai  1922.  Marseille  Méd.,  p.  832-833).  —  Chute  du 
haut  d’un  cinquième  ;  état  de  subconscicnce  et  crise  jacksonicnne  gauche.  Inter¬ 
vention  :  véritable  éclatement  de  l’écaille  temporale,  avec  nombreuses  esquilles  intra¬ 
cérébrales  et  bouillie  cérébrale,  éclatement  de  la  dure-mère,  hémorragie  de  la  méningée 
moyenne.  Guérison  avec  comme  seule  séquelle  une  paralysie  faciale  droite  et  hypoa- 
cousie  droite. 

PiEiii  et  Acquaviva.  Epilepsie  jacksonicnne  chez  un  trépané  de  guerre  ;  étal  de  mal  : 
inlervcnlion  :  résultat  actuel  (Soc.  de  Chir.,  .Marseille,  3  avril  1922.  Marseille  méd.,  p.  822) . 
—  Chez  un  trépané  de  guerre,  ayant  présenté  de  l’épilepsie  jacksonienne  6  mois  après 
le  traumatisme  et  continuant  à  faire  des  crises  de  plus  en  plus  fréquentes,  survient  un 
véritable  état  de  mal  avec  syndrome  quasi  démentiel.  L.  C.-R.  normal.  Radio  ;  pous¬ 
sière  métallique  sous-jacente  h  la  brèche.  Excision  du  paquet  fibreux  cicatriciel  com¬ 
primant  dure-mère  et  écorce.  Reprise  de  connaissance  le  soir  même.  Plus  de  crises 
depuis  un  mois  et  demi. 

Brémond  M.  et  J.  Simon.  Ostéomyélite  du  Frontal  (Comité  méd.  Bouches-du-Rhône. 
5  mai  1922.  Marseille  méd.,  p.  793-795).  —  Sinusite  frontale  opérée  et  compliquée 
ultérieurement  d’ostéomyélite  du  frontal.  Mort  3  mois  après,  le  malade  avait  présenté 
une  monoplégie  brachiale  et  une  crise  d'épilepsie  jacksonienne. 

Giraud  J.  et  Donati.  Hémorragie  Ventriculaire  chez  un  Aortique.  (Comité  méd* 
des  Bouches-du-Rhône,  3  mars  1922,  Marseille  méd.,  p.  507-510.)  H.  Roger. 

Syndroms  de  Weber  d'origine  syphilitique,  par  Giraud  et  Floren.  Comité  méd, 
des  Bouches-du-Rhône,  12  mai  1922,  Marseille  méd.,  p.  879-886. 

Ptosis  gauclie  :  paralysie  faciale  droite  et  monoplégie  brachiale  droite  survenue  pro. 
grcssiveinent.  L.  C.-R.  albumine  0,  76  ;  cellule  ;  6.2,  B.  W.  positif. 

Diagnostic  ;  artérite  sypliilitique  pédonculaire. 

Amélioration  de  la  parésie  brachiale  par  le  traitement  spécifique. 


II.  R. 
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Séméiologie  Oculaire.  La  Calotte  Goruéo-sclérale.  Anatomie.  Physiologie. 
Pathologie,  par  le  F.  TëiuuEn,  Paris,  1923.  Masson  et  C‘®,  éditeurs. 

Dans  ce  fascicule  important,  l’auteur  se  limitant  à  la  partie  la  plus  directement  acces¬ 
sible  du  segment  antérieur  de  l’œil,  on  étudie  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie. 
D;  par  sa  situation,  la  facilité  do  son  examen  et  ses  réactions  si  fréquentes  à  la  fois  dans 
les  maladies  locales  et  générales,  c’est  là  une  des  régions  les  plus  intéressantes  pour  le 
spécialiste  aussi  bien  que  pour  le  médecin  général. 

Le  neurologiste  y  trouvera  les  données  anatomiques  récemment  obtenues  sur  le  vi¬ 
vant  grâce  au  microscope  cernien  associé  à  la  lampe  à  fente,  récente  conquête  de 
l’ophtalmologie  moderne  permettant  l’examen  microscopique  sur  le  vivant. 

Los  kératites  trophiques  y  occupent  une  place  importante.  Les  chapitres  consacrés 
a  la  kératite  neuro-paralytique,  à  la  kératite  par  lagophtalmie  et  à  l’anesthésie  cor- 
néenne  sont  une  mise  au  point  parfaite  de  ces  questions  si  importantes. 

G.  COUTELA. 

A  propos  d’un  cas  de  Tumeur  Crânienne  d’origine  méningée  s’accompagnant 
de  Stase  papillaire  double,  par  Mérigot  de  Treigny.  Annales  d’oculistique,  dé 
combre  1922. 

L’auteur  présente  l’observation  d’un  malade  âgé  de  53  ans,  ayant  depuis  plus  de 
6  ans  sur  la  voûte  du  crâne  une  volumineuse  tumeur  en  forme  de  calotte  coiffant  la 
hoîte  crânienne  et  faisant  Intimement  corps  avec  elle.  Cette  néoformation  osseuse 
était  régulière,  lisse  et  dure,  sans  limite  apparente  et  non  adhérente  au  cuir  chevelu. 

La  radiographie  montrait  un  épaississement  considérable  de  la  voûte  du  crâne,  l’os 
Semblant  par  places  fragmenté  à  la  manière  d’une  mosaïque. 

Il  existait  une  stase  papillaire  bilatérale  déjà  en  voie  d’atrophie  dans  l’œil  gauche. 
L  acuité  visuelle  était  de  2/3  avec  -f  1  dans  les  2  yeux.  La  ponction  lombaire  montra 
un  liquide  normal  légèrement  hypertendu  :  le  Wassermann  fut  négatif. 

Une  biopsie  fut  pratiquée  qui  révéla  la  présence  d’une  tumeur  osseuse  d’origine  ménin- 
Sée.  Malgré  un  traitement  radiothérapique  bien  conduit,  l’acuité  visuelle  baissa  assez 
''lie,  si  bien  qu’une  opération  décompressive  fut  tentée  :  le  malade  malheureusement 
uiourut  en  état  do  choc  :  op  no  put  faire  l’autopsie  et  confirmer  un  diagnostic  que  la 
l'iopsie  rendant  certain. 

Reprenant  les  cas  déjà  observés  dans  la  littérature  médicale,  l’auteur  montre  que 
pareils  faits  sont  loin  d’être  exceptionnels.  Le  maximum  de  fréquence  est  de  52  à  58  ans: 
habituellement  il  y  a  tumeur  externe,  le  siège  ordinaire  étant  la  région  fronto-parié- 
lalo  :  de  volume  variable,  la  tumeur  est  dure  au  début,  puis  elle  se  ramollit  (sensation 
he  carton  pâte),  pouvant  donner  un  véritable  fungus  de  la  dure-mère. 

■  Comme  signes  oculaires,  outre  le  stase  papillaire  qui  n’est  pas  rare  et  qui  correspond 
une  compro.ssion  de  la  masse  encéphalitiquo  par  la  tumeur,  les  auteurs  ont  signalé 
paralysies  oculaires  (Konigshoffer  et  Hérisson)  une  hémianopsie  (Redlicli, 
Konigshoffer,  Bruns). 

J,  ^  évolution  ordinaire  de  cette  affection  est  la  mort,  la  guérison  spontanée  rare  et 
opératoire  thérapeutique  toujours  grave. 

avec  les  ostéites,  l’oxycéphalic,  est  facile,  il  sera  parfois  nécessaire 
^^élimiiier  la  maladie  de  Paget  dont  la  détermination  peut  être  uniquement  crânienne 
^  hémi-craniosc  de  Brissaud  et  Loreboullet  différente  par  sa  topographie  et  son  allure 
"  ’^P^ciales.  Quant  au  traitement  mettant  à  part  les  décompressions  parfois  nécessaires 
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|ioup  les  yeux,  il  sera  rarcminl  chirurgical,  mais  on  devra  essayer  la  radiothérapie 
))rofonde  qui  semble  d’application  logique.  C.  Coutela. 

Bollack  (J.)  et  Lagranoe.  Encéphalite  épidémique,  troubles  particuliers  de  la  moti¬ 
lité  oculaire  el  lésions  de  la  cornée  (Soc.  d’Ophtalmologie  de  Paris,  p.  58,  février  1923). 
—  Observation  très  détailiéo  d’encéphalite  iéthargique  avec  nystagmus  spontané  et 
lésions  cornéennes.  Ces  dernières  semblent  constituer  une  preuve  clinique  de  l’afTi- 
nitô  du  virus  encéphalitique  pour  les  organes  dérivés  de  l’éctoderme  et  justifier  peut- 
être  ainsi  le  terme  d’ectodermoses  ncurotropes  sous  lequel  on  a  voulu  récemment 
grouper  des  affections  telles  que  la  poliomyélite,  l’herpès  et  l’encéphalite.  Cette  obser¬ 
vation  est  la  première  qui  relate  l’existence  do  lésions  cornéennes  :  Levaditi  et 
llarvier  ont  démontré  l’afTinité  expérimentale  du  virus  encéphalitique  pour  la  cornée 
du  lapin. 

WoiiMS  (ilu  \a\  (\o  Grâce).  Des  Troubles  Visuels  subjectifs  chez  les  Blessés  Cranio- 
cérébraux  (Bullet.  de  la  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  p.  133,  1923).  —  L’auteur  étudie  les 
troubles  subjectifs  visuels  principaux:  asthénopie  rétinienne,  hyperestésie  rétinienne, 
éblouissements,  modifications  du  champ  visuel,  amblyopie. 

Monthus  et  DnÉcounT.  Un  cas  d' Amaurose  transitoire  el  d' Hémianopsie  :  deux  cas 
de  paralysie  de  la  6®  paire  après  rachianesthésie  (Bull,  de  la  Soc.  d’Ophlalm.  de  Paris, 
22  juillet  1922).  — La  paralysie  de  la  6»  paire  après  rachianesthésie  n’est  peut-être  pas 
aussi  exceptionnelle  qu’on  l’admet  généralement.  D’autres  nerfs  (4“,  7®,  12®)  peuvent 
être  intéressés.  EnHn  è  ti.re  exceptionnel  il  peut  exister  de  l’hémianopsie. 

PouLARD  et  Bovssj.  Exophtatmic  pulsatile  traumatique,  Paralysie  de  la  VH  paire  du 
côté  opposé  (Bull,  de  la  Soc.  d’Ophtalm.  de  Paris,  16  décembre  1922).  —  11  s’agit  d’un 
enfant  qui,  projeté  contre  un  mur  par  une  automobile,  a  lait  quelques  semaines  après 
un  cxophtalmus  pulsatile  unilatéral  avec  paralysie  do  l’oculo-motcur  externe  du  côté 
opposé.  Discussion  de  l’origine  de  cette  paralysie  (fracture  du  rocher  en  conséquence 
directe  do  l’anévrisme).  Poulard  avait  antérieurement  observéuno  femme  atteinte  d’ané¬ 
vrisme  artério-veineux  traumatique  avec  exophtalmie  bilatérale  et  paralysie  des  deux 
nerfs  moteurs  oculaires  externes. 

Poulard  et  Prosper  Veil.  Double  Papillile,  ablation  d’un  Tubercule  du  Cervelet 
cl  guérison  (Bullet.  de  la  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  16  décembre  1922).  —  En  plus  de  sa 
double  stase  papillaire,  l’enfant  présentait  l’inclinaison  de  la  tête  on  rotation  postéro¬ 
latérale  droite,  l’hypoosthésie  marquée  de  la  partie  postérieure  de  la  nuque,  quelques 
légers  signes  cérébelleux.  Trépanadon,  ablation  d’un  tubercule  du  cervelet,  guérison 
complète  avec  conservation  d’une  acuité  visuelle  parfaite. 

Dblord  (de  Nîmes).  Sur  un  cas  de  Métastase  Sarcomateuse  des  Méninges  avec  Exnph- 
lalmie  bilatérale  el  Thrombose  des  sinus  (Annales  d’oculistique,  p.  16,  janvier  1923).  — 
Entant  de  trois  ans  qui  a  présenté  ce  que  l’auteur  appelle  le  syndrome  dos  fentes  sphé¬ 
noïdales,  savoh'  oxophtalmic  bilatérale,  paralysie  des  globes  oculaires,  troubles  de  la 
sensibilité,  lésions  rapportées  à  un  arrêt  de  la  circulation  dans  les  sinus  caverneux, 
amenant  des  troubles  circulatoires  des  veines  ophtaimiques  et  des  troubles  moteuis 
et  sensitifs  par  compression  des  nerfs  et  dos  vaisseaux  traversant  les  fentes  sphénoï¬ 
dales.  L’autopsie  montra  une  tumeur  dans  le  mésentère,  des  tumeurs  dans  les  deux 
reins,  un  fongus  de  la  dure-mère  avec  thromboses  multiples  des  sinus. 

Merle  (Pierre)  el  Frogé  (d’Amiens).  Diplopie  transitoire  après  Ponction  lombaire. 
(  Ann.  d’Oculislique,  p.  24,  janvier  1923).  —  Il  s’agit  d’une  diplopie  nettement  carac- 
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t6ris6e  par  paralysie  des  deux  ocido-motours  externes,  survenue  six  jours  après  une 
ponction  lombaire  et  ayant  disparu  spontanément.  Discussion  détaillée  de  l’origine  de 
cette  paralysie. 

PnoMAGET  (G.),  rtéflexions  sur  le  Nyslagmus  latent  congénital.  (Ann.  d’Oculistique, 
P-  175,  mars  1923).  —  Travail  basé  sur  deux  observations  intéressantes  montrant 
l’influence  des  excitations  rétiniennes  sur  la  production  du  nystagmus.  Chez  certains 
sujets,  en  mettant  un  écran  devant  l’œil,  en  supprimant  ou  diminuant  les  excitations 
rétiniennes,  on  détruit  l’équilibre  des  centres  coordinateurs  des  mouvements  oculaires, 
et  le  nystagmus  apparaît. 

De  SAiNT-MAnTiN  (de  Toulo\isc).  Arrachement  de  l’Œil  el  du  Nerf  Optique  droits, 
^hémianopsie  temporale  gauehe.  (Annales  d’Oculistiquc,p.  183,  mars  1923).  —  L’auteur 
admet  que  dans  son  cas  l’arrachement  de  la  portion  intra-cràniennc  du  nerf  a  entraîné 
celui  d’un  fragment  do  la  bandelette  optique  droite  et  du  môme  coup  celui  des  fibres 
«croisées. 

Anton  Lutz  (de  La  Havane).  L’Hémianopsie  unioculairc  d’origine  centrale  (Ann. 
d  Oculistique,  p.  263,  avril  1923).  — Sous  le  nom  d’hémianopsie,  on  entend  toujours 
une  altération  du  champ  visuel  dos  deux  yeux.  L’auteur  admet  la  possibilité  d’une  hémia- 
uopsie  unioculaire  d’origine  centrale . 

TEnniEN  (F.).  Atrophie  Optique  bilatérale  et  Vaccination  antityphique  (Arch.  d’Oph- 
^-alm.,  p.  89,  février  1923).  —  L’auteur  rapporte  l’observation  intéressante  d’un  mili¬ 
taire  qui  le  jour  même  de  l’injection  antityphoidique  s’est  plaint  de  troubles  visuels 
pour  lesquels  il  a  été  attentivement  examiné.  Discussion  de  l’origine. 

Velter  et  Liébault.  Névrite  rétrobulbaire  aigue.  Polype  du  sinus  sphénoïdal.  Abla- 
Guérison  (Arch.  d'Ophtalm.,  p.  159,  mars  1923).  —  A  propos  de  l’observation 

taillée  d’une  malade  atteinte  do  névrite  rétrobulbaire  à  marche  aiguë,  opérée  et 
■'otablement  améliorée  sitôt  l’intervention,  les  autours  insitent  sur  la  nécessité  de 
'echercher  avec  soin  dans  les  fosses  nasales  les  troubles  parfois  fort  peu  accentués  ; 
!  ®  *'t®istent  sur  le  cornet  plus  gros,  plus  rapproché  de  la  cloison  et  sur  la  muqueuse 

htectée  à  ce  niveau  par  un  liquide  clair  et  aqueux.  C.  Coutela. 


gACHlS  ET  MORI.l.E 

facture  de  la  Cjlonne  Vertébrale  :  Laminectomie  ;  guérison,  |iar  V.  Aubert. 

Goc.  de  cliir.  Marseille,  17  mai  1922,  in  Marseille  méd.,  ]).  972-676. 
g  do  la  II  lombaire  (corps  el  arc  postérieur)  par  chute  d’une  hauteur  de 

lie  crurale  droite  compléto  avec  almlition  des  réflexes  achilléens  el  relu- 

ns  des  deux  côtés  et  rétention  d’urines.  Laminectomie  de  DXlll  à  LUI.  Amélioration 
'»nj.dérable  et  rapide  des  troubles  moteurs, 

loAi  *"**’’*•'■  l’importance  de  la  eyslotoiuie  hypogastrique  cliez.  b  s  lihsfés 

II.  Roger. 

lile  Edmond.  Seclion  complète  de  la  Moelle  au  niveau  de  la  3“  dorsale  par  projec- 

P  Intervention  (Soc.  dur.  Marseille,  18  déc.  1922.  Marseille  méd,, 

(jg  *)•— -Signes  de  seclion  médullaire  que  l’examen  neurologique  située  au  niveau 

^lort  '  lU'ofllant  à  lu  radiographie  sur  cotte  vertèbre.  Intervention. 

Ptès  d  un  mois  après  :  escarres,  œdèmes,  troubles  vasomoteurs. 
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Antonin.  Les  Arlhropalhies  Nerveuses  (Marseille  mécl.,  1"  août  1922,  p.  718-728). 
—  Revue  générale  de  la  question. 

Rottenstein.  Le  Syndrome  Lombaire  (Comité  méd.dos  Bouches-du-Rhône,  7juillet 
1922,  Marseille  méd.,  p.  950-952).  —  Note  préliminaire  sur  les  diverses  causes  de  lom- 
balgies.  H.  Rogeh. 


Un  cas  de  Paralysie  infantile  trûtée  par  le  Sérum  antipotiomyéliticpie  de 
'  Pettit,  ]iar  H.  Rogeh.  Comilé  médical  des  Bouches-du-IViône,  19  janvier  1923. 

M.  Roger  l•apport(!  un  cas  de  [)oliomy61ile  antérieure  aiguë  infantile  sporadique  ayani 
frappé  les  doux  membres  inférieurs.  Quoique  la  sérothérapie  par  le  sérum  de  Pettit  n’ail 
pu  atre  utilisée  que  tardivement  (onzième  Jour)  et  uniquement  par  la  voie  sous-cutanée 
(au  lieu  de  la  voie  sous-arachnoïdienne  préconisée  du  moins  au  début),  le  cas  a  paru 
heureusomont  influencé  :  il  ne  persiste,  malgré  l’absence  à  peu  près  complète  tin  toute 
électrothérapie,  qu’une  parésie  d’un  crural.  A. 

Le  Greffe  Osseuse  dans  le  Mal  do  Pott,  par  L.  Imbert.  Soc.  chir.  Marseille,  4  dé¬ 
cembre  1922.  Marseille  méd.,  1923,  p.  295. 

Sur  cinq  potticjues  adultes  traités  par  la  greffe  ostéopériostiquo  tibiale  de  Delage- 
nière  et  qui  pour  la  plupart  n’ont  pas  été  immobilisés  au  lit  plus  de  5  à  6  semaines  (deux 
ont  porté  un  corset),  Imbert  constate  un  résultat  très  bon,  deux  résultats  bons,  un 
résultat  médiocre. 

Gotto  intervention  no  présente  qu’une  gravité  faible,  sa  légitimitéest  parfaitement 
établie.  Scs  résultats  définitifs  sont  assez  satisfaisants  pour  q\i’on  puisse  la  conseiller 
à  un  grand  nombre  de  pottiques.  IT.  Roger. 

Madranges  et  Garcin.  Ectasie  Aorlique  et  Lisions  Verlibrales  prises  pour  des 
Lésions  Pottiques  (Soc.  de  chir.  Marseille,  17  mai  1922,  Marseille  méd.,  p.  971-972). — 
Cyphose  des  V,  VI,  VII  vertèbres  dorsales,  avec  mobilité  sufllsante,  quiavaitfait  réformer 
ce  malade  avec  le  diagnostic  de  mal  de  Pott.  Image  radiographique  montrant  un  res¬ 
serrement  des  espaces  intercostaux  avec  ombre  en  fuseau  rappelant  un  abcès  par 
congestion. 

La  radioscopie  montre  que  l’ombre  est  solidaire  des  vaisseaux  (ectasie  de  1'®  por 
tion  de  l'aorte  descemlante).  Une  radiographie  do  profil  établit  l’existence  d’une  des¬ 
truction  à  l’emporte-pièce  de  la  face  antérieure  ih;  D®,  D",  D’. 

H.  Roger. 


MÉNINGES 

Sur  un  cas  de  Méningite  cérébrospinale  subaiguô  à  Méningocoques  chez  une 
fillette  de  7  ans,  par  Cassoute  cl  C.rémieux.  Comilé  méd.  des  Douches-du-Eh6ne, 
21  avril  1922,  in  Marseille  méd. 

Syndrome  méningé  subaigu,  dont  le  diagnostic  étiologique  n’a  |ui  être  fait  que  par 
l’exaimui  du  L.  G.- R.  ;  celui-ci  a  montré  uno  réaction  méidngéc  à  polynucléaires  avec 
méningocoipnis  A.  La  malade,  qui  a  reçu  100  cc.  de  sértim  antiméningococcique  intra- 
raeJiiilien,  e.t  20  cc.  sous-cutané,  est  parfaitement  guérie. 

Los  auteurs  insistent  sur  la  difficulté  du  diagnostic,  dans  des  cas  semblables,  qui  peu¬ 
vent  donner  le  change  avec  une  méningite  tuberculeuse  et  où  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  seul  permettre  le  diagnostic  causal.  11.  Roger. 
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RoGEn  (H). et  Bovl\crqix  {A.) .  Méningite  cérébrnspinale  à  forme  prolongée  el  cachec- 
tisanle  ;  niéninqo-épendymile  non  purulente  :  trépanoponctiun  ventriculaire  :  guérison 
(Comité  M6d.  des  Bouches-du-Rhône,  2  juin  1922).—  Chez  un  malade,  cachectique, 
au  5®  mois  d’une  méningite  cérébro-spinale  avec  poussées  fébriles  successives,  cépha¬ 
lée  intense,  vomissements,  obnubilation  inlellectuclle  complète.  L.  C.-R.  stérile  un 
peu  louche  et  surtout  xanthochromiquo  avec  hyperalbuminosc.  (1  gr.  bO),  polynu¬ 
cléose  légère  (36  %)  sans  stase  papillaire,  MM.  II.  Roger  et  A.  Roulacroix  font  prati¬ 
quer  une  ponction  ventriculaire,  suivie  d’injection  do  sérum  :  le  liquide  ventriculaire 
a  sensiblement  les  mômes  a.spect  et  formule  que  les  liquides  lombaire  et  cervical. 
Depuis  l’intervention,  disparition  de  la  fièvre  et  des  autres  symptômes.  Deux  mois 
après  celle-ci,  le  malade  a  considérablement  engraissé  et  peut  être  considéré  comme 
guéri.  A. 

Méningite  Pesteuse  chez  un  enfant,  par  J.  Monges.  Comité  médicat  des  Bouches- 

du-Rhône,  16  îévr.  1922.  Marseitle  méd.,  17  avril  1922,  p.  377-381 .  ^ 

Si  les  réactions  méningées  sont  assez  fréquentes  au  cours  de  la  peste,  les  véritables 
méningites  sont  rares.  L’auteur  n’en  a  retrouvé  que  11  cas  dans  la  litléiatuie,  dont  la 
moitié  survenue  chez  dos  enfants.  Son  cas  personnel  concerne  un  enfant  de  b  ans  qui 
présente  d’abord  une  peste  bubonique  améliorée  par  le  sérum:  ô  une  rémission  trompeuse 

succède  une  phase  septicémique  sans  localisation  apparente,  et  enfin  la  phase  méningée  : 
liquide  purulent  contenant  en  abondance  des  bacilles  de  Yersin  vérifiés  par  la  eulluie 
et  l’inoculation  à  la  souris.  Mort  rapide  en  trois  jours.  H.  Rogeh. 

Dn  cas  d’Ascaridiose  à  Forme  Typhoméningée,  par  Sauvan  et  Chiappe.,  Corn, 
méd.  Bouches-du-Rhône,  13  oct.  1922.  Marseille  méd.,  p.  1076-1080. 

Enfantdedix  ans  atteint  de  syndrome  typhoïde  ataxo-adynamique  avec  fièvie  élevée, 
■*0°,  hémoculture  et  séro-diagnostic  négatifs.  Apparition  d’une  réaction  méningée  cli- 
hique  (pas  de  ponction  lombaire).  Evacuation  d’abord  spontanée,  puis  provoquée  de 
37  ascaris,  chute  progressive  de  la  température  et  disparition  d’abor  d  d(  s  sipi  (  s  nu'iui.- 
Sès,  puis  de  l’état  typhoïde.  Eruption  urticarienne.  ■  H.  Bogeh. 


nerfs  CRANIENS 

Dn  cas  d’Opbtalmoplégie.  bilatérale  totale,  par  Alfred  Wiener  (de  New-York), 
Medical  Record,  p.  724,  27  avril  1918. 

Gette  ophtalmoplégie  bilatérale  totale  est  apparue  chez  un  vieillard  artériosclércux 
hrightique  è  la  suite  d’une  grippe  ;  elle  est  sans  doute  occasionnée  par  une  lésion  vas¬ 
culaire.  Thoma. 

Gas  rare  de  Ptosis  avec  Ophtalmoplégrie  externe  bilatérale,  par  M.  L.  Hine. 
Proceedings  of  lhe  Roy.  Soc.  o/ Med.,  vol.  12,  n®9.  Section  of  O phlalmology,  4  iuin 
^^19,  p.  61. 

Cas  identique  à  celui  de  Mac  Mullcn  ;  il  ressortit  au  groupe  des  atrophies  nucléaires 
Chroniques  de  Wilbrand  et  Songer.  '  Thoma. 

Ophtalmoplégie  externe  etNévralgie  faciale,  par  José  Osorio,  ylrc/i/eo.ï  brasileiros 
<ie  Neurialria  e  Psichialria,  an  1,  n“  2,  p.  150,  avril-juin  1919. 

Tes  deux  symptômes  relevaient  d’une  méningite  de  la  base  ;  le  Irailement  siiécifique 
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donna  des  résultats  satisfaisants.  Clicz  los  syphilitiques  la  névralgie  faciale  peut  être 
le  signe  précurseur  d’une  ophtalmoplégie;  le  traitement  antisyphilitique,  institué  à 
temps,  préviendra  l’apparition  de  celle-ci.  F.  Deleni. 

Présentation  de  malades  à  propos  d’un  cas  d’Ophtalmoplégie  externe  hérédi¬ 
taire  et  familiale,  par  MM.  Marcel  Pinard  et  Béthoux.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Uôpilaux  de  Paris,  t.  .38,  n»  10,  p.  483,  17  mars  1922. 

Présentation  d’une  femme  ;\géc  de  vingt  ans,  primipare,  on  état  de  gestation  au  cours 
du  cinquième  mois,  qui  est  atteinte  d’une  ophtalmoplégie  héréditaire  et  familiale,  dont 
la  cause  paraît  remonter  à  la  cinquième  génération.  Il  s’agit  d’une  ophtalmoplégie 
externe  bilatérale.  L’intégrité  absolue  des  muscles  de  la  face  et  du  cou  permet  d’éli¬ 
miner  l’atrophie  musculaire  de  l’enfance  ;  l’absence  de  la  réaction  myasthénique  fait 
écarter  le  diagnostic  de  myasthénie  pseudo-paralytique.  Sans  discuter  la  topographie, 
qu’il  s’agisse  d’une  ophtalmoplégie  nucléaire  ou  basilaire,  la  majorité  des  auteurs  s’ac¬ 
cordent  à  reconnaître  à  l’héiédo-syphilis  un  rôle  prépondérant  dans  l’étiologie  de  ce 
syndrome.  Le  cas  présent,  de  prime  d’abord,  rc  semble  pas  confirmer  l’opinion  classi¬ 
que;  chez  cette  femme,  on  ne  trouve  pas  de  stigmate  net  d’hérédo-syphilis,  laréaction  de 
Bordet-Wasscrmann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  négative,  et 
ce  liquide  est  tout  ù  fait  normal.  Mais  l’étude  des  antécédents  personnels  et  surtout  des 
antécédimts  héréditaires,  l’enquête  familiale  et  obstétricale  en  particulier,  plaident 
fortement  en  faveur  de  l’hérédo-syphilis,  probablement  atténuée  jiar  des  passages 
successifs. 

Il  est  intéressant,  au  ])oint  de  vue  de  l’hérédité,  de  voir  une  affection  remonter  aussi 
loin.  Do  plus,  ce  cas  (lose  le  problème  délicat  de  la  conduite  à  tenir  vis-à-vis  de  l’cn- 
fanfàvonir.  E.  F. 

Un  cas  de  Migraine  Ophtalmoplégique.  Hypothèse  sur  son  anatomie  et  sa  phy¬ 
siologie  pathologique,  par  A.  Souques,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  t.  38,  n>’23,  p.  1012,  30  juin  1922. 

Sujet  de  30  ans  atteint  d’accès  récidivants  do  migraine  ophtalmologique,  quelque 
300  crises  jusqu’ici  ;  actuellement  paralysie  incomplète  de  la  3“  paire  à  droite  et  parésie 
d(ï  la  G». 

On  ne  peut  s'em  têchcr  de  penser,  chez  ce  malade,  à  une  migraine  ophtalmoplégique 
symptomatique  d’une  lésion  do  la  base.  Dans  quelques  cas  où  on  a  pu  faire  l’autopsie, 
on  n’a  parfois  rien  trouvé  ;  mais  on  a  aussi  quelquefois  trouvé  des  altérations  du 
moteur  oculaire  commun  à  la  base  du  cerveau  sous  la  forme  de  tumeurs,  de  ménin¬ 
gites,  d’hémorragies.  Etant  données  l’ancienneté  de  la  maladie  et  l’apparition  précoce 
lies  accidents,  il  est  difficile  de  se  rendre  compte  de  la  nature  de  la  lésion  chez  cet  homme. 
Il  no  s’agit  pas  d’une  grosse  tumeur,  apparemment,  puisque  le  fond  de  l’œil  est  normal. 
S’agit-il  d’une  plaque  de  m’mingitc  tuberculeuse,  hérédo-syphilitique  ou  autre  ?  Rien 
no  permet  do  l’affirmer.  Üne  lésion  de  la  base  paraît  néanmoins  très  jirobable,  quelle 
qu’en  soit  la  nature.  Maisoù  siège  exactementcotte  lésion  Yl’rès  vraisemblablement  sur 
le  trajet  du  moteur  oculaire  commun,  en  un  point  compris  entre  son  émergence  dans 
l’espade  interpédonculaire  et  son  passage  dans  la  fente  sphénoïdale.  Le  phénomène 
douleur  de  cette  migraine  semble  bien  indiquer  la  participation  du  trijumeau  et  sjiécia- 
leinent  de  sa  branche  ophtalmique.  Il  faut  peut-être  situer  la  lésion  nu  niveau  de  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux,  où  le  moteur  oculaire  commun,  le  moteur  oculaire  externe 
et  l’ophtalmique  sont  très  rapprochés.  A  ce  niveau  l’ophtalmique  émet  des  branches 
collatérales,  notamment  le  nerf  récurrent  d’Arnold,  dont  l’atteinte  expliquerait  bien 
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•a  douleur  profonde  qui,  dans  quelques  cas  anakgucs,  porte  sur  tout  un  côté  du  crâne. 
On  peut  aussi  se  demander  si  la  douleur  n’est  pas  due  à  une  atteinte  du  système  symjia- 
thique  des  méninges.  E.  F. 

IJistribution  sensitive  du  Trijumeau,  par  Walter  Max  Kraüs  (de  New-York). 

Journal  of  ihe  American  medical  Associalion,  p.  1452,  18  mai  1918. 

L’auteur  montre  comment  le  noyau  du  trijumeau,  ascendant  et  descendant,  répond 
dans  la  colonne  sensitive  aux  noyaux  moteurs  des  paires  111,  IV,  V,  VI,  VII,  XII.  Los 
lésions  du  noyau  s’expriment  par  des  troubles  de  la  sensibilité  de  disposition  segmen- 
•^aire.  Etude  de  la  topographie  des  troubles  do  la  sensibilité  dans  deux  cas  do  syringo- 
bulbic.  Thoma. 

Troubles  Psychiques  dans  la  Névralgie  faciale  essentielle,  par  Henri  Fauvklj 
Encéphale,  1. 16,  noiO,  p.  601,  décembre  1921. 

La  névralgie  faciale  tait  atrocement  souffrir  ;  on  s’explique  son  influence  sur  le  psy 
ahisme  du  patient. 

Cependant,  d’ordinaire,  il  ne  s’agit  que  de  modifications  du  caractère  et  du  ton  do 
*  humeur  :  une  étape  de  plus,  le  sujet  perd  le  contrôle  de  ses  conceptions,  il  se  met  à 
délirer.  On  assiste  à  l’éclosion  d’un  délire  d’hypocondrie  ou  de  persécution  avec  leur 
caractère  propre,  le  premier  de  concentration  personnelle  à  note  égocentrique  domi- 
nante,  le,  second,  d’extériorisation  avec  teinte  d’accusation,  parfois  nettement  spécifiée 
contre  un  étranger.  Le  malade  est  devenu  un  aliéné,  c’est-à-dire  un  individu  qui  doit 
entrer  dans  un  asile  par  mesure  de  sécurité.  Néanmoins,  ce  développement  graduel  des 
'■roubles  psychiques  n’est  pas  fatalement  prigressif  :  le  plus  souvent  les  troubles  men- 
aux  restent  frustes,  la  preuve  en  est  dans  la  fréquence  relative  de  la  névralgie  de  la 
oe^,  en  regard  du  petit  nombre  de  ceux  qu’elle  fait  entrer  dans  une  maison  de  santé. 

L  auteur  a  observé  une  vieille  femme  dont  l’intensité  des  réactions  fut  telle 
'ia  elle  motiva  un  séjour  à  l’asile.  11  s’agissait  d’une  débile  mentale,  en  voie  d’involution 
ne,  avec  excitation,  accompagnée  d’intirprétations  délirantes,  à  l’occasion  de  crises 
cid  intenses  de  la  branche  ophtalmique  ;  elle  réagissait  ]>ar  des  idées  de  sui- 

^  qui  motivèrent  son  internement  par  mesure  de  protection  personnelle.  L’intérêt 
®  oe  Cas  réside  à  la  fois  dans  l’âge  de  la  malade  et  dans  le  riche  cortège  de  signes  physi¬ 
ques  qu’elle  présentait.  E.  F. 

■Aortite  et  Névralgie  du  Trijumeau,  par  Jean  Minet  et  R.  Legrand,  Presse  méd,, 
n»/72,  p.  773,  9  sept.  1922. 

La  concomitance  do  névralgie  faciale  et  des  lésions  aortiques  paraît  d’une  certaine 
auteurs  donnent  en  effet  les  observations  de  cinq  malades  présentant 
8ie  ;  ces  cinq  cas  ont  été  observés  on  l’espace  d’une  année,  sur  dix  névral- 

U  trijumeau  suivies  pendant  le  même  temps.  La  relation  entre  ces  deux  affections 
jj  ''“'■as  est  à  chercher  dans  le  mauvais  état  de  l’appareil  circulatoire. 

Vrai  **-^'**^^  '^**”*^  syndrome  aorte-trijumeau  caractérisé  par  la  coexistence  d’une  né- 
pg^m  ^  'lu  trijumeau  et  d’une  aortite  chronique.  La  constatation  de  ce  syndrome 

tic  l’^user  à  un  processus  d’artéritc  cérébrale,  cause  de  la  névralgie.  Le  pronos- 

tion'**'*'^  lésion  et  l’existence  ou  l’absence  d’une  spécificité  en  évolu- 

spécifique,  vasculaire,  ou  même  chirurgical,  pi  rmet  d’espérer,  dans  un 
'■'qucs'l^ ^”**^*'*^  amolioration.s  ou  des  guérisons  que  les  méthodes  thérapen- 

rnin„i  ^'*''"'ll''s,  y  compris  les  interventions  sur  le  nerf  ou  le  ganglion  de  Casser,  n’au- 

‘«nt  pas  réalisées.  K  p 
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Pneiimothorax  artificiel  et  Névralgie  de  la  face,  par  A.  Ricaldoni,  hull.  el  Mém, 
de  la  Société  médicale  don  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n“  18,  p.  802  ;  2  juin  1921. 

L’autour  a  616  Loinoiii  d’uii  curieux  accident  au  cours  du  traitement  d’une  tuber¬ 
culose  pplmonairc  par  le  pneumothorax  artificiel.  Le  malade  reçut  une  vingtaine  d’in- 
Jcctions  intra-plcurales  d’azote  ;  le  fait  exceptionnel  est  que  les  douze  dernières  injec¬ 
tions  gazeuses  pratiquées  provoquèrent  toutes,  et  chaque  fois,  l’apparition  d’une  n6- 
\  ralgie  de  la  face  du  côté  correspondant  à  l’injection.  Les  douleurs  ne  se  montraient 
pas  tout  de  suite,  mais  seulement  deux  ou  trois  heures  après  l’insufflation,  et  cela  dans 
le  territoire  entier  du  trijumeau  gauche;  elles  atteignaient  même  l’oreille.  Ces  douleurs 
étaient  sourdes  mais  très  pénibles,  agaçantes  et  eontinues,  accompagnées  d’une  vive 
simsibilitè  superficielle  de  tout  le  côté  frappé.  Pas  d’injection  de  l’œil,  ni  de  rougeur  de 
)a  face  ;  pas  de  perturbations  sécrétoires,  salivaires,  lacrymales,  ou  sudoriparesj  pas  de 
NOinisscments.  La  crise  durait  de  huit  ô  neuf  heures  et  cessait  sans  laisser  d’autres  traces 
([u’une  intolérance  à  la  pression  et  une  hyperesthésie  à  la  piqûre  de  l’hémi-face  gauche 
et  d’une  partie  du  cou.  Le  pincement  de  quelques-uns  des  muscles  de  la  région  voisine 
était  douloureux.  Pas  de  modifications  du  diamètre  de  la  pupille.  Le  malade  n’avait 
jamais  souffert  de  douleurs  de  ce  genre. 

Dès  qu’on  abandonna  le  pneumothorax,  les  névralgies  no  reparurent  plus.  Par  con¬ 
séquent,  c’était  bien  le  pneumothorax  qui  déclenchait  la  névralgie.  Et  cette  névralgie, 
dont  le  réveil  fut  mathématiquement  constant,  ii  partir  de  la  première  provocation,  tou¬ 
jours  revêtit  les  mêmes  caractères,  eut  la  môme  durée  et  présenta  la  môme  période  d’ «in¬ 
cubation  ”.  Avec  une  régularité  tout  expérimentale,  on  voyait  une  névralgie  commandée 
à  distance  par  une  excitation  vi.scéralc.  E.  F. 

Alcoolisation  de  la  troisième  branche  du  Trijumeau  comme  méthode  de  trai¬ 
tement  des  Fistules  Salivaires  rebelles  de  la  Parotide,  par  Luigi  Stro- 
PENi,  informa  rred.,  t.  36,  n»  17,  p.  405,  24  avril  1920. 

L’injecUon  d’alcool  paralyse  le  nerf  sécréteur  de  la  parotide  ;  une  observation. 

F.  Diîlem. 

Tic  douloureux  de  la  face,  par  E.  Vampiié,  Bolelim  da  Sociedade  de  Medicina  e  Cirur- 
giade  Sdo  Pauh.,  v  1. 2,  n»9,  p.  181,  nov.  1919. 

Etude  anatomique  du  trijumeau  et  de  ses  terminaisons  ;  mise  au  point  de  la  question 
du  tic  douloureux  et  de  scs  formes  ;  la  névralgie  faciale  est  une  causalgic. 

F.  Deleni. 

Complications  résultant  do  l’Alcoolisation  du  Gangl'on  de  Casser,  jiar  José  de 
Toi.edo  Meli.o,  Botetim  da  Sociedade  de  Medecina  e  Cirurgia  de  Sdo  Pai/fo,  vol. 2, 
n»9,  p.  184,  nov.  1910. 

Série  de  phéntmènes  apparus  chronique -neiit  chez  un  malade  atteint  de  névralgie 
faciale,  l'i  la  suite  d’une  injection  d’alcooldans  leganglionde  Casser  (quadripligie, dimi¬ 
nution  do  l’acuité  visuelle  du  cô’é  gauche,  surdité  à  gauch-',  paralysi  ■  faciale  gauche). 

E.  Vampré,  —  L’alcool  produit  des  paralysies  Immédiates,  mais  non  des  phéno¬ 
mènes  hntement  priigrcssifs  ;  scs  effets  son*  locaux,  et  non  proptgés  è  grande  dis¬ 
tance.  L’injection  d’alcool  dans  le  ganglion  do  Casser  no  saurait  être  responsable  des 
complications  multi[)les  pré.sentécs  par  le  n  alaüe  F.  Deleni. 

Les  grandes  Névralgies  du  Trijumeau,  et  leur  traitement  chirurgical  d’aprè^ 
une  expérience  basée  sur  332  opérations  sur  le  Ganglion  de  Casser.  Premie*’ 
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Mémoire,  par  Harvev  Cushing,  American  Journal  oj  medical  Sciences,  l.l(30,n"  2, 

P.  157-158,  août- 1920. 

Il  y  a  cinq  sortes  de  névpaljçie  fac'alc  qu’on  jioul  prendre  par  erreur  pour  la  névralgie 
trijumeau  :  celle  qui  se  rapporte  au  ganglion  sphéno-palatin,  la  sorte  consécutive 
au  zoster,  celle  qu’on  attribue  au  ganglion  géniculé,  celle  qui  accompagne  certains  cas 
<le  tic  convulsif,  et  celle  enfin  qui  résulte  do  l’cnglobcmcnt  du  nerf  trijumeau  par  des 
tumeurs. 

L’auteur  s’efforce  do  distinguer  ce  qu’il  appelle  la  petite  névralgie  trigéminale  d(!  la 
grande  névralgie  du  trijumeau  par  laquelle  il  est  évident  qu’une  seule  thérapeutique 
t^anvient,  à  savoir  l’opération  gassérionne.  Il  n’y  a  là  qu’une  question  de  degré,  mais  il 
ast  nécessaire  de  séparer  ces  formes.  Tiioma. 


La  Névralgie  du  Trijumeau.  Son  traitement,  par  de  Uahteu  Paris  méd.,  t.  10, 
n“40,  p.  254,  2  octobre  1920. 

Le  neurotomie  rôtro-gassérionne,  c’est-à-dire  la  section  de  la  racine  sensitive  du  tri¬ 
jumeau  entre  le  ganglion  de  Casser  et  la  protubérance  constitue,  sans  contestation  pos¬ 
sible,  le  traitement  do  choix  de  la  névralgie  faciale. 

Cette  merveilleuse  opération,  une  des  plus  belles  acquisitions  de  la  chirurgie  ncr- 
^6use,a  été  imaginée  par  Spiller,  pratiquée  par  Frazer.etscientiflquementjustifléopar 
uu  Gehuchten.  Elle  est,  en  Amérique,  pratiquée  couramment  e‘  avec  des  succès  con- 
stants,  depuis  1903. 

^  Elle  comporte  :  1“  L’ouverture  du  crâne  au-dessus  de  l’oreille  ;  2®  le  décollement 
la  dure-mère  de  la  base  du  crâne  et  la  recherche  de  la  crête  du  rocher  et  du  trou  ovale  ; 
'a  mise  à  nu  entre  ces  deux  points  du  bord  inféro-externe  du  ganglion  de  Casser 
®  de  sa  racine  sensitive  ;  4®la  section  de  la  racine  ;  5“  la  sututre  des  parties  molles. 

•  de  Martel  décrit  ces  différents  temps  ;  d’après  lui  toute  névralgie  faciale  ayant 
'  ‘vé  après  l’alcoolisation  doit  être  soumise  à  la  neurotomie  rétro-gassérienne. 

E.  F. 


"^^tement  chirurgical  dea  Névralgies  faciales.  La  Neurotomié  rétrogasté- 
f  enae,  par  T.  de  Martel,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  46, 
18,  p.  772,  19  „al  1920. 

la  v****''  I®  radicale  de  la  névralgie  du  trijumeau  il  existe  deux  méthodes, 

ccm  *  et  la  neurotomie  rétrogassérienne.  A  la  première,  qui  a  donné  des  mé- 

ticn^  préfère  la  seconde  ;  la  neurotomie  rétrogassérienne  est  une  opéra- 

^re  ativement  simple  et  bénigne  qui  remplit  parfaitement  son  but. 
bien'  ^  ®  opéré  six  névralgiques  par  la  neurotomie  rétrogassérienne  ;  tous  ont 

l’opération  et  présentent  l’anesthésie  complète  du  territoitre  trigéminal  ; 
®Igique***^^*^*^*'”**'*  faciale  ;  le  dernier  n  ’a  plus  de  grandes  crises 

Mm  **  souffre  encore  de  douleurs  sourdes,  peut-être  d’origine  sympathique, 

leur  '  Lehiche  ont  pratiqué  cette  opération  et  ils  rendent  compte  de 

E.  F. 

Nexxrotonoios  rétrogassériennes,  par  T.  de  Martel,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
p  ^  de  Chirurgie,  t.  46,  n®  21,  p.  895,  9  juin  1920, 

*‘®  trifa"*^**^'*^**  deux  malades,  opérés  depuis  3  et  8  jours  ;  chez  tous  deux  l’ancsLiié- 
oiale  est  complète  ;  chez  l’un  paralysie  faciale  périphérique  du  côté  opéré. 
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RECHERCHES  ANATOMIQUES 
SUR  L’ÉPILEPSIE  DITE  ESSENTIELLE 


MM,  IVAN  BEHTIIANI)  et  J.  RIVES 

Travail  da  Laboratoire  de  la  Clinique  des  Maladies  Nerveuses  à  la  Salpêtrière. 


L’(![)il(!j)sic  osservt  ielle  constitui'  un  syndrome  de  [)al.hogénie  ineon- 
nue  et  vraisemblablemeni,  très  variable.  Aussi  les  reeherehes  entreprises 
P'^ur  déterminer  le  substratum  anatomique  de  eett(î  aiïection,  ont-ell(“S 
^Itcuti  à  des  l’ésullats  disparates.  Les  techniques  histologiques  au  cours 
des  dernières  années  ont  fait,  des  progrès  considérables,  et  cependant  la 
tuostion  de  l’existence  même  d’un  substratum  anatomique  pour  cette 
aiïection  reste  encore'  indéterminée. 

Nous  Verrons  commeirt  les  dilîérents  histologistes  ont  fait  évoluer  la 
question,  l't  comment  ils  ont  abouti  à  l’étude  de  la  cvtoarchil ('clonie, 
'érébrale. 


'  ■<'  point  de  vue  nous  semble, à  l’heure  actuelle,  dominer  toute  la  qiu'st  ion 
^natomiqiK' ;  si  les  lésions  histologiques  fines,  rnodificalions  d('S  neiirofi- 
’Ples.  altération  dcîs  corps  tigroïdes,  densifuration  du  réseau  névroglique, 
des  lésions  anat.omfques  importantes  ('t  indiscutables,  ce  sont  (oi 
Ijuelqut;  sorte  des  lésions  élémentaires.  Il  convient.  d('  faire'  uiu'  synthèse 
1^*^  etparune  véritabL'intégrationde se  représemterrensemblede 

<-orticalité  avec  ses  couches  superposées  d’éléments  m'urc: -ganglionnaires 
entre  eux  par  d’étroites  coniuîxions,  soumis  à  un  long  processus  de 
esintégration,  raréfiant  les  cellules,  h'S  détruisant  complètenu'nt  dans 
^rtaines  zoncis,  brisant  les  rapports  de  continuité  tpii  h's  unissait  ;  c'n  un 
I  il  eorivittiq  g,,  représenter  globaleme'iitle  cortex  cérébral,  d’avoir 
pn'icise  sur  son  architeed ure.  C’e'sl  c('lle  étude' de  cyloarchi- 
^**  '*^-*'  **^y‘^***^*’'''“^*'*'^ pal  (pie  nous  nous  proposons 

^a.x  travaux  de's  Vogt  cl  dee  Brodmann,  nous  avons  aujourd’hui 
*'  ‘’"°'^f^aissance  préc.ise'  de  l’architectonie'  cérébrale'.  M.  e't  Mjne  \dgt. 


•'E'ue  neuhologique.  —  T.  I,  N"  2,  i'Év(i(K(t  1924. 
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(Jans  un  récanl  Irava'l,  oiiL  éLudià  les  luadi fiealioiis  de  la  foianule  aielii- 
lecl  otiique  au  cours  desdivers(!s  afîeclious  ruiurologiques  et  iisycliial.ri({ues. 
C’est  là  un  thème  nouveau,  à  peine  exj)loré  (d. (jui  eons1.itu(;  un  intéressant 
ohjrd.  J’étude  jouir  le  neiirojial  ludogisl  ic 

Ntuis  n’av_ons  jias  l’interilion  de  e.entrer  toute  la  question  de  l’épilejisie 
suij^’aj'e.hitentoni  ;  eéré’brale,  mais  nous  croyons  cette  étude  d’un  réel  iidé- 
rêC 'anatomo-clinique.  Là  comme  ailleurs, le  cadre  de  l’éjiilejisie  se  révèle 
priiLéif’orrm  ;il  convient  de  poursuivre  1  ;s  reclieridies  en  div  rs  sens,  en  se 
horçant  pour  l’inslanl  à  coiislaler  les  modaliléis  infinies  des  réactions 
anati^iniques. 

Au  cours  de  ce  ti'avail,  nous  exposerons  rapidement  l’évolution  des 
l•onceptiüns  anatomiques,  jmis  dans  une  seconde  jiartie  nous  exposerons  le 
n'isultat  de  nos  recheindies  jiersonnelles. 

l'HEMlÈHE  PAHl'IE 

Esouisse  des  conceptions  anatomiques. 

Nous  gi'oujierons  les  divei'ses  c.oncejilions  (jui  se  sont  succédé  jiai' 
ordre  idironologiijue,  et  selon  les  écoles  (jui  leur  ont  donné  naissance. 

Les  ju  emiers  anat  omistes  eurent  l’ai  t  eni  ion  attirée  sur  les  lésions  de  la 
corne  d’.4mmon.  Les  hémorragies  cajiillaires,  les  jietils  ramollissements,  la 
jirolifcral  ion  et-  la  sclérose  névroglique  qu’ils  y  observèrent,  furent  consi- 
défés  comme  la  cause  des  crises  épilejil iqiies.  Cela  rentrait  dans  la  con- 
(leplion  (jue  l’on  se  faisait,  alors  sur  le  rôle  moteur  de  la  corne  d’Ammon. 

Brat.z  ét  udiant  jilus  comjilèt cmenl,  ces  hisions,  les  observe  chez  la  moilié 
de  ses  éjiilepliijues  ;  elles  jiortenl  sur  tous  les  élément  s  de  lac,orn  '  d’Ammon, 
et,  constituent,  les  séijuelles  d’un  processus  ancien,  jieut-être  d’une  lésion 
fœtale.  Celle  concejilion  de  «  |)re-nal al-jiatbology  »  devait  trouver  par  la 
suite  nombre  d’adejil  es. 

En  IHttl,  Cbaslin  signale  une  sclérosené;vroglique  sous-méningée.  'l’oiiU' 
la  coindie  superficielle  de  l’écorce  jirésimt  erail,  une  densification  variable 
du  réseau  névroglique.  Celte  jirolifération  névroglique,  de  nature  non 
inflammatoire,  ne  serait  pas  accomjiagnée  de  modifnmtions  des  vaisseaux 
et  des  méminges.  .4ussi  l’auteur  admet-il  que  cette  gliose  sous-jiiale  jieut 
Cire  jirimilive,  héréditaire,  due  à  un  trouble  du  dévelojipement. 

JVfarinesco  confirme  ces  lésions  de  sclérose  névroglique,  signale  une  dimi- 
nulion  des  granulations  chromât, ojibiles  des  (odlules  pyramidales,  avec, 
at  rophie  de  leurs  jir  ilongemeni  s. 

Imbinolî,  Boresdine,  Rosenstein,  ajnés  une  ét  ude  de  10  cas  d’éqiilejisie 
essentielle,  retrouvent  les  altérations  de  la  corne  d’Ammon,  la  gliose  sous- 
[liale  de  Cbaslin,  et  signalent,  une  destruction  des  libres  d’association  en 
même  temps  que  des  modifical  ions  vasculaires. 

Ilajos  (‘t  udie  avec,  des  teclmiquesqdus  jinicises,  les  modilical ions  bisto- 
logiijues  lines  de  la  corne  d’Ammon.  Il  dislingue,  assez  sujierficiellement 
d’ailleurs,  deu.x  tyjies  de  modifical  ions  cellulaii’es  :  une  sclérose  et  une  dégé- 
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iicnisciîiKM!  cyLoi  lasliqui'.  Dans  (a;  ([(“uxicjin;  Lypi!,  la  caîlliile  iicrvcnsc  est 
aiiLnniéo  d’aslronyl es  él mil (‘ineiii  accolas  à  clic,  on  iiicliis  dans  une 

anfracLuosilc. 

Clai  kc,  Picria;  cl  Proul,  rapprocliciil,  les  alLcialions  iicurogaiiglioniiaircs 
des  aspects  observésau  cours  d’iriLoxicalions.  Ils  signalcnl.la  })r»!])ondérance 
des  Icsionscadlulaircs  auinv(^au  d(!  la  couche  des  i)elilesccllules  pyramidales. 

André  Léri,  dans  utie  imiiorl  ariLe,  monographie  sur  hî  cerveau  sénile 
ccril,  à  pro])os  d(!  l’épilepsie^  tardive  :  «  En  dehors  des  foyens  ariério- 
scléreux  lacunaires  ou  non,  nous  avons  signalé  dieux  sortes  die  lésions  corli- 
<'ales  (j,ii  paraissenL  s’accompagner  l'réquemmcnl,  de  e.rises  épileptiques, 
ce  sont  :  l’étal  vermoulu  el  la  sclérose  miliairie  de  l’écorce  cérébrale.  L’élat 
"''crinoulu  qui  nous  iiai  ail  dépendre,  au  moins  en  ])arlie,  de  l’artério-sclérose 
s  accompagne  assez  souvent,  mais  non  jias  toujours,  d’épilepsie. 

Ea  sclérose  miliaire  de  l’éeorce,  qui  neparaît  relever  de  l’art  ério-sclérose 
C[ne  ihi  façon  en  lout  cas  indirecte,  s’est  au  cont  raire  toujoursaccorapagnée 
ilans  les  cinq  cas  jusqu’ici  publiés  de  Blocq  et  Marinesco,  de  Redlich,  de 
Ecibu'  et  de  nous-mêmes,  de  crises  éjiilepliques  ». 

Ees  I  ravaux  anal  omiques  les  [)lus  ijnpiirl  ani  s  sont  dus  à  Alzheimer  et 
à  ses  élèves. 

Alzheimer  consl  al  e  la  gliose  de  la  couche  moléculaii'c  dans  40  %  des 
cpilepsies  essentielles  ;  gliose  toujours  très  marquée  dans  les  cas  d’épiliqisic 
ancienne  (d,  grave  ;  dans  les  cas  jilns  récents,  celle  hypergliomat ose  zonalc 
Elit  souverd.  complètement  défaut  .  Présente,  elleesttoujours  accompagnée 
'1  une  diminulion  des  cellules  nerveuses  et  des  libres  jnyéliiiiques,  notam¬ 
ment  au  niveau  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  couches  cellulaires. 

Alzheimer  s’est  sui  toul  attaché  à  l’étude  des  processus  dégénératifs.  A 
*  aide  de  méthodes  aiqiropriées  et  très  personnelles,  il  étudie  la  format  ion 
"''■s  cellules  névi'ogli(jues  amihoïdes,  ])art iculièremeni  aboinlantes,  quand 
la  mort  (;st  SUI  venin;  en  état  de  mal.  Il  signale  rinlill  ral  ion  de  la  sub- 
slanee  blanche  jiar  des  corps  granuleux  d’origine  névroglique,  con- 
Eastaat  jiai-  h-ur  nojnbre  avi'c  la  rarel é  des  coriis  granuleux  vasculo- 
^anguins.  Ea  [u-ésence  fré([U(;nle  dans  la  coindie  moléculaire  de  cellules 
ludillereneié 'S  du  lyjie  Cajal-Relzius,  relève  d’une  anomalii'  dans  le 
'*‘'Veloppemenl .  Dans  l  %  des  cas  étudiés,  Paul  •;ur  a  consl  até  une  sclérose 
aE'ophi,jy,,  des  c.irconvolulions,  sans  pari  icipal  ion  vasculaire.  Alzheimer 
'’aïuclut  en  délinilive  que  la  gliose  de  la  coindie  moléculaire  n’est  qu’un 
PEenomène  de  remplacement  par  la  névroglie  des  éléments  neuro-gan- 
S  iannaires  primitivement  lésés. 

Jakob  r  trouvi',  dans  tous  ses  cas  d’épilepsii;  (issenlielle,  urn-glicse  sous- 
Piale  avec,  de  nombreuses  i;elluh's  de  Eajal-Hetzius  incluses  dans  la  couclie 
^aleciiiaj,.  J  délimitations  des  diverses  couches  sont  dilTicilesà préciser, 
Notamment  la  limile  enire  la  coucln;  granuleuse  et  la  conch  >  moléculaire 
j  sterne,  (.|,  cidh;  enire  la  jiolymorphe  (6®  coindic  de  Rrodmann)  et  la  subs- 
bi^"'  Elaiiche.  Dans  toute  la  hauteur  de  l’écorce,  on  reneonlre  de  non - 

eu.ses  cellules  désorientées,  petites  cellules  pyramidales  et  même  grosses 
'Jles  atypiques  ou  cellules  bipolaires. 
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•lakol»  crinsidÎTci  la  soiis-piali;  cojiutu^  loiijmirs  plus  acccnl  uéc 

cIk;/,  les  (‘pilcpl  icpifs,  ([ii'aii  cours  d’aulrits  alV(;<',l iotis  céicbrali  s  I  clh’S  que 
la  dciucuc(t  Kcuilc  par  cxcuipic  ;  cl  il  se  demande  si  cellc^gliose  aous-|)iale 
lie  doil  |ias  éln^  coiisidcréc,  au  méiruï  lilrc  <[uc  les  cellules  d(ï  Ilcl'/.ius- 
Cajal,  omme  une  vérilalde  mallormal  ion. 

\'(dland  n’ap[)orle  aucun  l'ail  nouveau,  il  iiisisie  laieoreune  fois  sur  la 
gliose  zonale  de  (lliaslin,  la  yirésem  e  des  cellules  (!■  (lajal-Hidzius,  les 
modifical ions  des  espiaees  de  Viieliow-Hidu’n. 

.\nglade  eul  l’oeiasion  d’éludier  deux  cas  d’éyiileiisiiî  lardive  sénile. 
Dans  un  cas  il  oliserve  un  aspee.l  eliagriné  di  l’écorei^  el  des  foyers  laeu- 
nairi's  disséminés  dans  l’Iiémisplière  droil.  (ies  foyers  laeunairi^s  élaieid, 
fori  nombrcuix  dans  la  subslaiiee  grise,  I  ransforméi'  en  un  véril  able  cri¬ 
ble.  Dans  un  2®  «  as  raiiDnir  eonslafail  un  étal  vermoulu,  éfendu  comme 
une  traînée  du  [lôle  oeeipilal  aupôle  frontal  deriiémisplicre,  d’une  largeur 
(!<'  2  cm.  environ. 

Dnfiii,  loiil  réeemmiud,  VogI  rajqiorieun  easd’épilepsieessenlielle  où  il 
éliidie  loul  jiarl ieuliéremimt  les  modifie.alions  arcdiil eetoniques  de  la 
corne  d’.'Vmnion. 

(les  lésions  prédominaient  à  droil  e,  elles  eonsisi  aient  dans  la  disyiaril  ion 
]dus  ou  moins  complète  de  la  eouelie  granuleuse  du  fa'seia  dental  a  et  d(^  la 
eouelie  ci  llnlaire  de  riiiiqioeamfie  ;  à  gauebe,  la  dirninulion  des  cellules 
était  moins  mariyuée,  mais  il  exislait  dans  les  V®,  VI®  el  VII®  eonelies 
de  riiippoeampe  une  réaelion  neuronopliagique  assez  inlerise.  Mal 
heur'eusejmml ,  VogI  ne  signale  qiu  les  lésions  de  riuppoeanqie  dans  ce 
seul  cas  l't  ne  donne  aucun  renseignement  ni  sur  l’àge  du  malade,  ni  sur 
ranamuèse,ni  sui're.xarneri  clinique.  Il  est  impossiblede savoirs!  lesmodifi- 
c.ations  arc.hil eidoniques  de  ce  cas  sont  étendues  à  loule  la  corticalité,  ou 
si  elles  se  limilaieni  sirietemeid  aux  eireonvolul  ions  de  riu])))o- 
eampe. 

En  résumé,  ayirés  e.elle  esquisse  rayiidi'  des  reelierebes  analorniques 
faites  sur  l’épileyisie  essenlielle,  nous  voyons  lyne  les  auteurs  se  soni 
jusqu’ici  limilés  à  une  étroite  étude  eyl  ologique.  Ils  se  sont  atlaeliés 
comme  Alzheimer  à  la  description  des jiroeessusde  désinlégialion,  comme 
Jakob,  de  Buck,  à  la  mise  en  évidence  ries  tares  anatomiques  du  dévelop- 
pemenl . 

Seuls,  .\1.  (d  Mme  VogI  ont  essayé  d’acquérir  une  nolion  jilus  précise,  de 
la  cori  icalilé  lies  épilepi  iqiies,  mais  se  sont  malheureusement  limilés  à  la 
(lorne  d’Ammon. 

(l’esl  dans  cet  ordre  d’idées  que  nous  avons  jioursuivi  nos  recherches. 
Nous  avons  étudié  l’ensernhle  de  l’arehil ectonie  corl ieale  dans  plusieuis 
cerveaux  d’éjiilepl iques,  mais  nous  avons  dû  en  même  temyis  poursuivie 
simultanément  des  recherches  sur  l’architecl  onie  sénile  afin  d’avoir 
constamment  un  lerme  de  conqiaraison  el  ne  [las  nous  attarder  à  des 
modi  lical  ions  banales,  (les  recherches  oui  él  é^égalenienl  facililées  pai'  les 
travaux  aniérieurs  et  dé'soiniais  classiques  de  Biiidmann  cl  de 
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DEUXIÈME  PARTIE 

Recherches  personnelles. 

Nous  avons  étudié  6  cas  d’épilepsie  essenlielle  selon  des  Iccliniques 
variées,  (^es  dilTéiuuits  cas  sont  dissemblables,  tant  au  point  de  vue  clinique 
<in’au  point  de  vue  anatomique.  Ils  sont  d’inégale  valeur,  quant  au.x  varia- 
1  ions  de  la  formule.  architectonique. 

Nous  décrirons  rapidement  notre  mai.ériel  d’étude  en  indiquant  les 
POi'l  ie.ularités  cliniques  de  chaque  cas. 

Dans  un  chapiire  distinct  nous  expos(!rons  Ds  techniques  utilisées  pour 
1  etude  de  notre  matériel, enfin  nous  terminerons  par  les  résultats  obtenus. 


—  Cas  Rou...  Homisphère  droit. 
Kamollissementtrèslimité  du  pli  courbe, 
ecchymose  meningoe  frontale. 


Fig.  2.  —  Cas  Rou...  Ilcmisphèro  droit. 
Coupe  horizontale.  Une  lacune  dans  la 
tête  du  noyau  caudé. 


,,  .■  ■"''•''■luut,  d’Ctuou.  1.  l.e  (!us  le  plus  iniporlaiit  au  point  de  vue  are.liitee, tonique 
p.-„""”  feiunie  âgée  do  03  uns.  .Mudami^  Hou....  .Vue.uiio  maladie  infantile.  Dès 
^*1  !■  I)  iiaim  iiiie  fabrique  de  e.aoule.lioue,. 

lU'U'^*'  ans.  .Mariée  à  18  ans,  elle  a  eu  3  enjunls  iwiri-iié.s  en  quatre  année.s.  Son 

huit*- *'*'""  *^  à  25  ans  (suicide  par  asphyxie).  Dans  un  secon<l  mariage, elle  n’a  pas  d’en- 

j'j!'’""l'ause  à  45  ans.  .\  cette  occasion,  on  constate  une  albuminurie.  Cette  même  année, 
jor..  consé([Uent,  survient  une  première  cris(‘  épilepticpie  en  pleine  rue.  Depuis 

I  ’  crises  ont  constamment  été  nocturnes, 
ou  '‘litre  à  la  cliniqiu'  Cbarcot  le  21  avril  1920.1)11  28  avril  jusqu’au  5  mai, 

'*‘‘nx  crises  clnuiue  nuit.  Après  le  5  mai  1920,  la  malade  n'a  plus  que  qnel- 
hmteV. l'i'ndanl  la  journée,  la-  18  mai,  après  avoir  travaillé  comme  à  l’ordinaire 
crise  '*  "  'i  lingerie,  ajirès  avoii'  bien  dîné  (d,  s’ètre  couchée,  la  malade  a  une 

Oose  'l"re  d  minutes,  crise  ail  bout  de  laquelle  lu  mort  survient  a^  ec  cya- 

"  'n((  (lu  visag(>.  et  secousses  cloniipies  dans  les  membres. 


i “!?rr 
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Ir  cerveau,  un  csl,  frappé 
luiiilié  pusicricurc. 


r.  J'itatffrciui  du  pied  de  F2  et 


is  (pi'il  cxi^le  un  lé(ier  defrré  (l'al  rupliic  curlicalc  s’ 


grande  paifie  ili'  la  /.nne  de  Wernike. 
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linLro  ù  la  Cliniqiu^  Charcot  lo  G  mars  1920.  Elle  ost  très  affaiblie  au  point  de  vue 
icsyclii(iue,  ne  peut  ni  se  nettoyer,  ni  se  moucher  elle-même.  Après  son  entrée  à  la  Sal¬ 
pêtrière,  on  a  constaté  plusieurs  crises  à  caractère  nettement  épileptique,  avec  cri 
initial,  perte  de  connaissance,  émission  d’urine.  La  malade  a  des  crises  de  colère  fré¬ 
quentes,  avec  afîitation  extrême,  crises  au  cours  descpielles  elle  injurie  abondamment  le 
Personnel  liuspitalier  ;  quelques  crises  de  larmes.  Outre  ces  crises  convulsives,  la 
malade  a  présenté  des  vertiges  plnsicnrs  fois  par  jour.  On  l’a  traitée  par  des  injections 
intra-veineuses  de  tétraborate  de  sonde. 

I-e  5  avril  1920,  les  crises  augmentent  de  fréquence. 

malade  meurt  en  état  de,  mal  le  9  avril  1920. 

Auh/jsic. —  Asfiect  de  lepto-méningite,  pour  laquelle  il  faut  lenir  compte  du  formo- 
'ase  préalable. 


—  CasîRou.. .  Coupe  liorizontale  du  cervelet  (en  bas),  comparée  aune  coupe 
de  cervelet  normal  N  (en  haut).  Légère  atrophie  ccrcbelleusc. 

Congestion  généralisée  dej  viscères.  Au  niveau  du  foie,  plaques  de  dégénérescence 
^j'^acuse,  irrégulièrement  réparties. 

'ien^°^***^*"^  à  droite.  Poche  purulente,  à  laquelle  adhère  l’appendice  en  position  pel- 

d(.^  . morte  en  état  de  mal  à  riiôpital,  sans  avoir  pu  fournir 

O  lenseignements  sur  les  antécédents  cliniques. 

Un  "  particulier  à  signaler,  à  part  une  congestion  méningée  intense  et 

e  stase  viscérale  généralisée. 

■  Madame  Mar .  Augustine,  64  ans.  Les  crises  épileptiques  ont  débuté  à  l’âge  de 

1  ,,  .*  *'  '’**’**^  devenues  beaucoup  plus  fréquentes  depuis  les  premières  règles  à  12  ans. 

^’ègles"^*  ''  ii'règulièrement  8  ou  10  fois  iiar  mois,  surtout  au  voisinage  des 

etd'.*'  ‘^•inique  Charcot  à  22  ans.  Disparition  des  régies  à  partir  de  25  ans, 

lend  *'"***  *^*  '^*^'  époque,  diminution  du  nombre  des  crises.  Aucune  anomalie  des  réflexes 
^■m  ux  et  cutané  plantaires.  Mort  en  état  de  mal  le  24  avril  1920. 

"  vpsic.  — -  Rjjjn  d’j, normal,  congestion  viscérale  généralisée. 
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5.  .Mmisiciii-  Kaiil'...,  62  ans. 

Aucun  rcnsciKncincnl  clinique.  Moi  l,  en  étal,  «le  mai. 

Hien  à  signaler  à  l’autopsie. 

6.  Mailanie  Pi....,  .Ii‘anne,  46  ans. 

A  rà{;e  de  5  ans,  la  malaile  tombe  «le  voiture  et  est  relevi'u;  sans  connaissance.  Pen¬ 
dant  huit  jours  après  l’accident,  la  malade  serait  restée  dan.s  un  demi-coma  entrccoupi' 

Hé^dée  à  17  ans  et  demi  ;  le  jour  même  «lu  ilébut  de  ses  l)remi(!res  règles,  elle  a  eu  une 
crise  aci’.ompagnée  «le  chute,  crise  au  cours  de  laquelle  elle  s’i-st  ble.s.si'.eà  la  ligure,  s’esl 
mordu  la  langue,  a  perdu  ses  urines.  Depuis,  les  crises  s(«  sont  répétées,  crises  diurnes, 
survenant  d’aboril  une  si'ule  fois  par  mois  au  moment  d(!s  règles  ;  puis  idles  ont  augmenté 
«le  tréqiumce.  jusqu’à  survenir  trois  fois  par  semaine.  Outr(«  ces  crises  avec  perte  de 
connaissance,  la  maladie  a  du  petit  mal  et  des  vertiges.  f'.(‘s  crises  di-  petit  mal  revêtent 
toujours  le  même  type  ;  la  mala<le  r.oinmemaî  par  grincer  des  dents,  tourne  les  yeux  en 
haut  et  à  droite,  puis  tourne  la  tête  à  gauche,  les  yeux  suivent  alors  1(«  mouvement  vers 
la  gauche.  En  même  temps,  la  malade  a  quelques  secousses  convulsives  dans  la  moilié 
gauidie  du  visag««  «d,  «lans  le  membre  supérieur  homonyme.  Les  crises  se  terminèrent  par 
«le  grands  mouvements  respiratoires  et  un  affaiblissement  intellectuel  très  marqué. 
Durant  ces  crises,  il  existe  une  prédominance  constante  des  secousses  cloniques  à  ijauclic. 

I.es  rl'■.flexes  tendineux  sont  toujours  très  vifs  après  les  crises,  mais  égaux.  11  n’y  a 
jamais  eu  «le  signes  pyramidaux. 

I. a  malade  a  présenté  à  plusieurs  reprises  un  état  de  mal  épiliq)tique. 

Traite mimt  au  tartrate  borico-potassicpie. 

Morte  en  état  «le  mal  le  30  décembre  1922. 

AuUïjmc. —  Hien  de  macroscopique. 

I I.  TiiciiNiouns.  -  Tous  nos  sujets  ont  été  tormolés  in  sifu  selon  lu  techniipie  de 
notre  maître  le  Professi'ur  Pierre;  Marie.  Immédiatement  après  l’antopsie  pratiquée  dans 
les  délais  légaux,  les  cerveaux  ont  été  iilongés  dans  un  bain  de  formol  à  10  %,  bain  renou¬ 
velé  de\ix  ou  trois  fois  par  la  suite.  Notre  matériel  d’études  a  été  conservé  ainsi  [lenilanl 
des  inti'rvalles  do  temiis  variés,  souvent  pendant  des  mois,  dans  des  solutionsformolées. 

l.i-s  histologistes,  bien  au  courant  des  altérations  histochimiques  que  produit  au  boni 
de  plusieurs  mois  une  llxation  prolongée  au  formol,  comprendront  ([ue  nous  n’ayons 
pu  étudier  dans  ci;s  conditions  toutes  les  modilications  nèvrogliiiues,  et  notammenl 
certains  aspects  de  la  névroglie  protoplasmique,  ainsi  que  les  diverses  e.lassi's  de  pro¬ 
duits  ilégénératifs. 

Quoi  «pi’il  l'ii  soit, ces  fixations  au  formid  n’altèrent  en  rien  la  cyto-architectonie  (1 
la  inyéloarcbitec tonie  corticale,  même  si  nous  devions  faire  ([iielqnes  réserves  sur  l'inter¬ 
prétation  di'  certains  asl)ects  de  dégènération  névrogli(iue,  ou  de  cliromatolyse  des 
éléments  neuro-ganglionnaires  pyramidaux. 

Outre  les  altérations  fines  inévitables  «lues  au  formol,  un  autre;  tacLe.ur  (;st  venu 
reiidri;  eiicori;  plus  difficile  l’interprétation  il(;s  lésions  cytologi((Ues  fines. 

Nous  voulons  parli;r  du  traitement  par  le  tartrati;  borico-[iotassiqui‘,  institué  chez 
certaines  de  nos  malades.  La  mèilication  borée,  quand  elle  est  pratiquéi’  avec  inte.nsité, 
notamment  au  cours  <l«;s  états  de  mal,  transforme  profondément  la  structure  proto¬ 
plasmique  «les  éléments  neuro-ganglionnaires.  Li;  protoplasmi'  semble  avoir  subi  uni' 
lyse  marquée.  Les  corps  tigroldes  avec  la  méthodi;  de  NissI,  se  fonilent  dans  li;  suc  pro- 
toplasmi((Ui;  global.  La  membram;  protoplasmiqm;  dcvieid,  inqirécise  ;  l’nlin  les  con¬ 
tours  du  noyau  et  les  détails  même  du  réseau  chromatinieii  s’estompent.  Le  Bleu  de 
Unna,  le,  bleu  de  Toluidine,  l’IIématéine,  l’IIématoxylini;  ferritpie  môme,  ont  pidne  à 
mordre  sur  les  divers  éléments  anatomiques;  l(;s  vaisseaux,  avec  leur  endothélium,  leiii' 
adventic;;,  les  divers  espaces  pôri-va.sculaires,  les  noyaux  névrogli(iues  eux-mêmes,  soni 
plusdilllcilementcolorables  que  normalement.  Le  traitement  borico-potassiqm;  si'  révéle 
ainsi  comme  ayant  profondément  modifié  le  métabolisme  des  centres  m;rveux.  Le 
réseau  neuro-fibrillairi;  intra-neuro-ganglionnaire  lui-même,  étudié  selon  la  méthode 
de  Bielcliowsky  sur  coupes  à  la  congélation,  a  totalement  disparu.  11  semble  (pie  le 
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protoplasme  des  cellules  nerveuses  ait  été  en  quelque  sorte  vidé  de  ses  corps  tigroïdes, 
•Ju  réseau  neuro-librillaire,  et  souvent  même  de  son  noyau  et  du  réseau  chroraatinicn. 

Tous  les  viscères  ont  montré  des  altérations  analogues.  Les  parenchymes  hépatique, 
splénique,  pulmonaire,  ont  révélé  la  même  absence  de  différenciation  nette  entre  les 
affinités  tinctoriales  nucléaires  et  protoplasmiques.  Toutes  les  coupes,  quelle  que  soit 
la  technique  de  coloration  employée,  ont  un  aspect  rougeâtre  sale,  bleuâtre,  comme  si 
1  on  avait  mal  déshydraté  la  préparation. 

11  ne  nous  a  pas  semblé  que  l’élément  borico-potassiquc  se  soit  fixé  avec  une  prédi¬ 
lection  plus  particulière  au  niveau  de  l’encéphale.  Non  seulement  les  centres  nerveux, 


é-  Ecorce  normale,  Zone  temporale  (Tl).  Les  couches  II,  IV,  VI,  de  brodmam.  M.  L’axe 
médullaire  blanc  de  la  circonvolution. 


™nt*  *''^'***  viscères  thoraco-abdominaux  et  jusqu’aux  muscles  périphériques  môme, 
colorât”'”'*^  *'”*^’*^'^*  l’élément  boré,  et  jirésentent  tous  les  mêmes  modifications  do 

^‘^'^oonaître  cependant  que  les  éléments  neuro-ganglionnaires,' beaucoup  plus 
Oeuro*^^’  P^'ésenté  au  niveau  de  leurs  constituants  :  corps  tigroïdes  de  Nissl,  réseau 
la  di  ,  intracellulaire,  des  altérations  plus  profondes  allant  souvent  jusqu’à 
Ap^i^**^*^*”*'  "lême  des  détails  histologiques. 

*-'anbor’  restrictions  relatives  à  la  longue  fixation  formulée  et  à  l’imprégna- 

>co-potassique,  nous  poursuivrons  l’exposé  des  techniques  employées.  Les  frag- 


IVAN  BEIiTRAND  ET  J.  RIVES 


nirnts  dos  divorsos  l■i^•.nnvol^ltinns  ont  été  prolovéos  pour  chaque  cas,  clan>  toute 
l’étendue  de  la  coi’ticalité,  généralement  au  nombre  de  un  ou  deux  par  circonvolution, 
et  même  do  trois  ou  quatre  au  niveau  de  la  frontale  ascendante. 

Ces  fragments  ont  été  exactement  repérés  sur  une  photographie  faite  au  préalable 
avant  tout  prélèvement. 

Le  mode  de  prélh'cmenleA  important, ildoit  être  pratiqué  dans  un  plan  perpendiculaire 
à  l’axe  de  la  circonvolution.  On  peut  aussi  apprécier  à  leur  juste  vahmr  les  variations 
de  profondeur  de  la  corticalité,  et  éUidier  les  différentes  couches  avec  un  mOnu^gros- 
sissement,  ce  que,  n’aurait  pas  permis  les  se(dions  olilhpies.  Les  sections  perpendi- 


Fig.  ü. —  Granulations  pigmentaires  (le  la  couche  moléculaire.  En  haut  et  à  gauche,  le  fond  d'un 
sillon.  Cas  Kauf...  n"  f).  Hémisphère  droit  Tl. 


culaires  à  l’axe  doivent  être  pratiquées  loin  de  tout  pli  de  passage,  elle.s  doivent 
s’étendre  en  profondeur  jusqu’au  fond  des  deux  sillons  limitant  latéralement  la  cir¬ 
convolution,  et  comprendre  sulllsumment  de  substance  blanche  pour  étudier  lu 
myéloarchitectonie. 

Les  techniques  de  coloration  utilisées  ont  été  les  suivantes  ; 

I"  Méthode  de  Nissl  sur  coupes  à  la  colloïdine.  C’est  d((  beaucoup  la  [dus  iinportanbî 
au  [joint  de  vue  d(!s  recherches  archiU'cloniques.  11  convient  de  lav((r  soigneusement 
pour  éliminer  toute  trace  de  formol.  Malgré  cette  précaution,  le  séjour  [irolongé  dan.s  le 
formol  est  souvent  un  obstach!  ù  la  réalisation  de  bonnes  colorations. 

La  méthode  de  Nissl  [lent  être  utilisée  sur  des  coupes  assez  étendmes,  com[)renunt 
l’eiisenible  de  deux  ou  trois  circonvolutions  voisines.  C(dte  méthode  rapide  per¬ 
met  de  saisir  les  transitions  structurales  dans  le  fond  des  sillons  ;  mais  elle  a  l'inc(»n- 
V  énient  d’exiger  des  cou[)es  plus  épaisses  ([u’uvec  la  technique  précédente,  et  surtout 
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ilo  ne  pas  donner  une  section  perpendiculaire,  pour  l’ensemble  des  diverses  circonvolu¬ 
tions  sectionnées  simultanément,  d’où  la  difflculté  d’interprétation. 

2”  La  Mélhodc  de  Weigert  et  colle  de  Wcigert-Pal-coclienille  sont  parfaitement  utili¬ 
sables  sur  les  pièces  longtemps  fixées  au  formol,  La  méthode  de  Weigert  pour  les  recher¬ 
ches  myéloarebitecloniques  nous  a  paru  mettre,  en  évidence  d’une  manière  beaucoup 
plus  précise  tout  le  fin  réseau  sous-cortical,  et  même  intra-cortical. 

La  méthode  de  Pal,  si  elle  est  moins  parfaite  à  ce  point  de  vue,  [lermet  après  la  surco- 
luralion  à  la  cochenille  d’acquérir  une  vue  d’ensemble  que  ne  permet  pas  la  méthode 
de  Weigert. 

3“  Ae.cessoirement,  nous  avons  utilisé  d’une  manière  assez  irrégulière,  etseulement  sur 
certaines  préparations,  les  techniques  d’Alzheimer  et  de  Jakob  relatives  à  la  né.vroglie. 

La  technique  d’Alzheimer  sur  coupes  à  la  congélation,  à  l’hématoxyline,  de  Mallory, 
•lous  a  paru  être  très  avantageuse  pour  la  recherche  rapide,  de  la  névroglie  fibreuse.  Dans 
(lUelqiies  cas,  la  techniipie  de  Lliermitte  nous  a  fourni  de  bonnes  images  de  cicatrices 


'1“  La  Méthode  de  71iele/iout.sA;/,  pratiquée  sur  coupes  à  la  congélation,  est  utile  |iour 
h>  clémonstration  rapide  des  plaques  séniles  dans  la  Corne  d'Ammon,  ou  même  dans 
loiite  la  corticalité.  Mieux  ([lie  toutes  les  autres  méthodes,  elle  renseigne  sur  l’existence 
et  la  dissémination  (le  ces  Iliaques  si’iniles.  Malheureusement  comme  toutes  les  méthodes  ;i 
'O'gent  réduit,  elle  a  le  défaut  de- déformer  coiisidérahlement  les  détails  anatomi- 
cpies  et  surtout  d’imprégner,  pres([ue  ide.nti([uement,  les  cylindraxes  et  certaines  formes 
d('  névroglie  lilireiise.  Il  est  souvent  impossilile  de  distinguer,  même  avi'c  les  plus  forts 


triei, 


ii-lilirillaire  cyliiidraxile,  d’un  feutrage  névrogliqiie  ci 


Des  cou|)es  à  l’Iiématéiiie-éosiiie  ont  toujours  été  pratiquées  [lour  conserver  à  [iro- 
Pas  de  chaque  circonvolution  une  préparation  en  quelque  sorte  de  référence,  rensei- 
onantsur  les  altérations  vasculaires  et  donnant  une  image  encore  nette  de  l’architecture 
aortieale,  même  aiirès  un  [lâtissemeiit  accentué  des  pré])aralions  aux  bleus  basiques. 

h“  Quelques  cerveaux  (deux  sur  six)  (l’épileiiti([ues  [irésentaient  en  pleine  zone  molé- 
aalaire,  et  surtout  dans  la  [lortion  immédiatement  sous-piale  de,  cette  zone,  des  granu- 
atioiis  pigmentaires,  énigmatiques,  différentes  à  la  fois  du  liiirochome  banal,  des  pig- 
^  <  »ts  mélaniques,  et  des  volumineux  blocs  d’hématoïdine.  Nous  avons  recherché,  en 
'mployjifi^  j.j  (Jq  au  hleii  (!('  Prusse,  l’origine  ferri(|Ue  deces  ]iigmentsà  la 

intra  et  extra-cellulaire.  Cette  recherche  a  été  négative.  11  semlile  donc  s’agir  ici 
de'"*''  he  [ligments  hjioidiens,  tout  en  faisant  cette  réserve,  ajirès  connaissance 

'Il  tiavaux  de  Spatz,i[M’il  existe  des  comliiiiaisoiis  organiques  du  fer  à  l’intérieur  des 
'('s  nerveux,  comliinaisoiis  qui  ne  donnent  la  réaction  du  bien  de  Prusse  que  .sur 
"‘^matériel  frais  et  non  préalablement  lixé. 

m  uh  *!**”'*’  temps  ([iio  ces  cerveaux  (’qiileptiques,  nous  avons  étudié,  selon  la  même 
oue,  (lef;  cerveaux  séniles  -/ariés  et  des  cerveaux  artério-scléreiix  ;  enfin  comme  terme 
unii'”"**'*" "*'’**”’  “'''•J”’’  choisi  des  écorces  normales,  fixées  au  jiréalahle  in  situ  par 

"  ifijt'ction  intra-cranienne  trans-etlimoïdale  d’une  solution  alcoolique  concentrée, 
re  1  .  “'  ''"s  essayé  d’a[iporter  en  quelque  sorte  une  précision  matliémati([ue  à  nos 

éta  **  "  P”'"'  '>PI"’<'*i(‘r  les  variations  d’épaisseur  souvent  considérables  des  divers 

tri  l'Ious  avons  eu  recours  dans  ce  but  à  l’emploi  d’un  oculaire  microim'-- 

I  e  "yi’Oris,  constamment  combiné  à  un  même  objectif  apochromatiqiie  A  I.  Zeiss. 
n..  (^'‘“-“ts  obtenus  rioiir  la  première  couche  de  lirodmann,  couche  moléculaire  sont 

Dal,  ■’>‘t>e  eux. 

uhtem'V'  **  pr(icitée%  et  avec  le  même  tirage  du  tiilo’  microscopique,  on 

1,,  .P""*’  Pi  <'ouclie  moléculaire,  dans  lescas  normaux,  uneé|)aisseur  re|irésenléepar 

®uustitU('""^-'*'  Ifiuites  de  cette  couche  moléculaire  sont  faciles 


à  [iréciser,  et  sont 


a  -ue  [lart  [lar  la  pie-mère,  d’autre  part  par  le  plan  le  plus  suiKu-ficiel  de 

cmiche  granuleuse  exte 


i  sans  aucune 


(couche  II  (le  lirodmann). 
oelTIr.ients  relatifs  aux  conciles  profondes,  devenait 
,’aleur  objetive.  Celte  im|)récision  tient  à  la  pénétration 
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réciproque  dos  couches  profondes,  aussi  les  cldffre.s  que  nous  indiquerons  par  la  suite 
ne  sont-ils  donnés  qu’à  titre  documentaire.  Aussi  bien  ces  variations  relatives  d’é¬ 
paisseur  des  ilifférentes  coucties,  sont-elles  de  peu  d'importance  à  côté  des  lésions  de  des¬ 
truction  cellulaire,  aboutissant  à  une  raréfaction  ou  même  à  uni;  disparition  complète 
au  niveau  de  certaines  [ilaipies. 

Nous  avons  essayé  pour  étudier  d’une  manière  comparative  les  ilivers  territoires  cor¬ 
ticaux  d’exécuter  des  photographies.  Nous  nous  sommes  heurtés  à  des  dillleultés  consi¬ 
dérables  d’ordre  techiiicpie.  En  premier  lieu,  les  photographies  doivent  être  pratiquées 
à  un  grossissement  assez  considérabh^  pour  [)ermettre  de  reconnaître  les  éléments  neui'O- 
ganglionnaires  ;  d’autre  part  l’apprécialion  des  modilications  architectoniques  exige 
une  vue  d’ensemble  d’une  portion  étendue  de  coupe. 

(les  deux  conditions,  en  (|uelque  sorte  opposées,  exigeaient,  pour  être  conciliées,  l’exé¬ 
cution  de  clichés  siillisamment  étendus  d’environ  1.3  X  18.  Pour  des  dimensions  aussi 
étendues,  la  mise  au  poiid,  est  prescpie  impossible.  Le  chanqi  est  courbe,  même,  en  reje¬ 
tant  rem])loi  rie  tout  objectif  a|iochromatique  ;  les  résultats  obtenus  ont  été  médiocres. 

Nous  avons  donc  dû  au  cours  de  nos  larcluu'ches,  nous  borner  à  l’exécution  de  dessins 
à  la  chambre  claire,  (h’ssins  ipii  nous  ont  permis,  grâce  à  une  véritable  schématisation, 
de  donner  une  idée  des  variations  architectoniques. 

HÉSIJF/I'ATS  OBTENUS 

Nous  piuuulroii.s  ('ojiinm  lyiu:  du  riolrn  dns<;rij)li(»ii  !«'  cas  Rou . qui  cer- 

Laiiicjneiil ,  parmi  Irjs  six  cervrraux  d’épilcpLiqucs  étudiés,  présente  les 
altéralioiis  les  plus  protoruics  au  point  d(!  vue  cytoaiudiiteetonique. 

n)  La  iiic-mère,  eii  dehors  d’une  congestion  marquée  et  d’un  léger  épaississement  an, 
voisinagi^  du  bord  supérieur  de  l’hémis|dière,  ne  présentait  rien  d’anormal.  Cependanl- 
dans  les  portions  les  [dus  profondes  de  la  pie-mère,  an  contact  de  la  couche  moléculaire- 
nous  avons  quelquefois  observé  quelques  corps  amyloïdes,  ayant  émigré  hors  de  la  subs¬ 
tance  cérébrale  elle-même,  (les  corps  arnyloïdi's,  do  volume  variable,  souv(mt  considé¬ 
rables,  se  perdent  rapidement  dans  le  réseau  conjonctif  sous-pial. 

Nous,  n’avons  pas  constaté  une  adhérence  anormale  entre  la  pie-mère  (it  le  cerveau. 
Partout  où  nous  l’avons  tenté,  les  hémisphères  se  pelaient  facilement  sans  ((u’une 
érosion  superfleielle  se  proiluisît.  Nous  devons  cependant  faiia^  une  restriction  pour 
le  ranudlissement  du  pli  courbe.  Là,  dans  une  zone  très  limitée,  nous  n’avons  pu 
décorti(pier  l’hémisphère,  sans  risrpier  de  détruire  le  ramollissement,  et  de  ne  plus 
as  ser  qu’une  cavité  sans  structure  en  son  lieu  et  place.  C’est  là  un  phénomène  banal 
commun  à  tous  les  ramollissements  anciens  d’origine  athéromateuise. 

Au  niveau  du  pôle  frontal,  dans  les  zones  ecchymoliques.  Il  n’existait  (pi’une 
suffusion  légère  hémorragique  dans  les  mailles  sous-piali's  sans  réaction  conjonctive 

b)  Couche  moléculaire.  I.  amina  zonalis  (couche  n”  1  de  Brodmann). 

Nous  avons  recherché  l’existence  des  cellules  de  Cajal-Betzius,  sur  lesquelles  la  plu¬ 
part  des  auteurs  allemands  .\lzheinier,  Jakob,  attirent  l’attention.  Ce  sont,  on  le  suit, 
des  cellules  fusiformes,  horizontales,  à  expansion  polaire  extrêrnementlongue  de  direc¬ 
tion  tangcntielle,  et  pourvues  elles-mêmes  de  ramuscules latéraux,  (a^s  rarnuscules  laté¬ 
raux  à  direction  verticale,  abondants  chez  le  fœtus,  dis|)araissent  rapiilernent  après  la 
naissance  ;  quant  aux  éléments  cellulaires  eux-mêmes,  ils  disparaissent  dans  les  premiers 
mois,  et  chez  l’homme  adulte  normal,  il  est  impossible  d’en  retrouver  aucune  trace. 
Uaiis  nos  cas,  nous  n’avons  rien  trouvé  d’analogue,  et  si  certaines  cellules  dedimeii- 
sioiis  trèsrestreintes,  à  direction  horizontale,  s’idiservent  irrégulièrement  dans  la  cou¬ 
che  moléculaire,  on  ne  sauraitles  ideiitiller  avec  les  éléments  précités,  étant  donné 
l’absence  de  tout  prolongement  à  direction  tangeiitielle. 

l'ius  intéressante  est  la  question  des  cicatrices  névrogliques  cortico-méningées.  Elle 
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occii])(înL  f'énéraloiiipnl  la  couche  moléculaire.  Elles  sont  de  fcjrme  triangulaire  à  base 
méningée.  Leur  sommet,  en  véritable  coin,  s’enfonce  dans  la  profondeur  de  lacorticalité, 
traversanlla  plupart  des  couches  superficielles  jusipi’à  la  V®et  même  la  VI'  couche 
corticale.  Au  niveau  de  la  couche  moléculaire,  la  cicatrice  névroglique  est  moins  dense 
plus  profondément.  A  l’implantation  de  la  cicatrice  névroglique,  sur  la  face  pro¬ 
onde  de  la  pie-mére,  on  observe  généralement  un  profond  sillon  de  rétraction 
('ntièremeiit  comparable  aux  cicatrices  ci  rrhotiques  du  foie,  ou  encore  aux  sillons  qui 
'  opriment  les  petits  reins  contractés  de  néphrite  chronique,  entre  deux  granulations  de 

Bright. 


—  Cicatrice  névroglique  cortico-méningée.  Cas  Uou...  Hémisiihère  droit  I''2. 


'^Picule'™'^''''  cicatrices  est  extrêmement  variable. Elles  constituent,  non  pas  des 

ciclle  '  ''  disséminées  dans  toute  la  corticalité,-niais  en  réalité  une  lame  cicatri- 

lame  oyant  plusieurs  millimètres  de  long,  véritable  «  mur  plongeant  ».  Cette 

leur  D  à  d’autres,  dessinant  un  réseau  alvéolaire,  déprimant  chacune  pour 

•onné  aompte  la  surface  de  l’écorce,  qui  prend  ainsi  un  aspect  cirrhotique  manie- 

f ronT*!*^*^*^  généralisé  à  toute  la  corticalité.  11  prédomine  au  niveau  de  la 

I  JJ  ®  de  la  portion  la  plus  reculée  des  circonvolutions  temporales, 
miné  pu  ***^  cicatrice  névroglique  est  très  homogène,  quelque  soit  le  point  exu- 
•■onioséc,  *^  ‘^“^s^Wtuée  par  un  feutrage  dense  de  fibres  névrogliques,  richement  anas- 
cs  entre  elles,  et  contenant  très  irrégulièrement,  au  niveau  de  leurs  points  nodaiix. 
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<li's  iioyiiiix  ni'ivrofîUqiios  sans  ^iiiclcDlo,  pourvus  <l’uu  roseau  cliroriiaLiiiieii  jiou  dense, 
n  est  intéressant  de  signaler  l’al)sen(;e  onniplèle,  dans  ces  cicatrices  névrogli(Iues,  d’élé¬ 
ments  neuro-ganglionnaires. 

A|irès  une  imjirégnation  argenti(pie,les  libres  névroglicpies  apparaisscmt  d’un  calibre 
irrégulier  souvent  inUu'ronipu,  et  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  un  réseau  cylin- 
draxile.  La  cioatrice  névrogli(pie  est  absolurnimt  aneui'onale,  tant  au  [joint  de  vue  neuro¬ 
ganglionnaire  qu'au  point  de  vue  des  divers  [)rolongements. 

Avec  les  méthodes  myélini([ues,  après  cliromage  prolongé,  nous  n’avons  pu  retrouver, 
au  niveau  des  cicatrices,  trace  quelconque  île  myéline,  pouvant  rappeler  les  plaques 
libro-myéliniqui's,  telles  ([île  les  a  décrites  Vogt. 


Dans  la  couche  moléculaire,  la  cicatrice  névroglique  en  coin  [irésente  quelques  parti¬ 
cularités  histologiques.  Les  éléments  névrogliques  cellulaires  y  sont  plus  abondants  et 
présentent  fréquemment  une  involution  [irotiqdasmique  des  [dus  nettes,  avec  ébauche 
d’astrocytes  [irotiqdasmiqui's  et  formations  irrégulières  de  corps  granuleux  du  type 
névroglique.  ,\u  cours  de  celte  involution  [irotoplasmique  de  la  névroglic  fibreuse,  les 
cidlules  conservent  constamment  les  mêmes  connexions  [lérivasculaires,  certains  de  leurs 
prolongements,  allant  s'im[dard,er  sur  la  tunique  adventitie.lle  d’une  artériole  voisine) 
ou  même  entourant  d’une  véritable  manchette  un  capillaire  [larfois  distant. 

I  »ans  cette  /.one  molèculaire,les|)roduits  dégénératifs  variés,  surtout  les  [iroduits  grais¬ 
seux,  se  condensent  autour  d’éléments  névrogliques  mobiles,  [lar  lesipiels  ils  sont  pha¬ 
gocytés.  Dans  la  [mi  l  ion  marginale  de  la  zone  moléculaire,  il  est  f  ré((uent  de  rencontrer 
des  coiqis  amyloïdes,  queh[uefois  énormes,  accumulés  en  quantité  souvent  incroyable 
dans  les  mailles  de  la  névroglic  zonale,  et  s’éliminant  [leu  à  peu  dans  le  réseau  conjonc¬ 
tif  soUs-[nal,  où  ils  disparaissent  bientôt.  travers  la  couclie  moléculaire,  il  est  facile 
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tle  suivre  le  IrajeL  d’éliniinaliuii  de  ces  corps  amyloïdes,  trajet  extra-vasculaire,  sans 
aucun  rapport  avec  les  f^aines  adventitielles. 

c)  Im  Coucha  (/rimulcnsc  cxlcrnc  (couche  n»  2,  de  Brodmann,  couche  des  petites  pyra¬ 
midales  de  (lajal).  GetU'  couche  celhdairo  est,  avec  la  4“  et  la  6“  couche  de  Brodmann, 
une  des  zones  d(!  condensation  cellulaire  d(î  l’écorce  ;  c’est  elh^  qui  délimite  profondément 
et  superliciellement  la  couche  moléculaire  et  la  couche  des  cellules  pyramidales  moyen¬ 
nes.  Nous  avons  mesuré  son  épaisseur  dans  toiitc  l’étendue  de  l’écorce,  et  voici  les  résul¬ 
tats  auxquels  nous  parvenons,  en  employant  les  mêmes  coellicients  qu’avec  la  tech¬ 
nique  précéilemment  indiquée.  Les  2  chiffres  que  nous  re])roduisons  pour  chacune  des 
circonvolutions,  représentent  les  distances  de  la  pie-mère  deux  [dans  suivants  : 

1°  La  frontière  granulo-moléculaire  ; 

I^a  frontière  granulo-pyramidale. 


V  1  12-20  11-20 

K  2  10-18  11-20 

I'  3  0-10  8-15 

F  A  11-20  10-20 

P  A  9-15  0-18 

T  I  11-1(1  ]lw20 

Ecorce  visuelle  8-12  8-13 


Voici  à  titre  de  comparaison  les  mènes  mensurations  iiratiquées  sur  différentes  cir¬ 
convolutions  chez  un  vieillard  de  81  ans,  non  dément. 


1’’  3 
F'  A 
P  A 


IIÉMISIUIÙUU 

11-10 


10-18 


GAUciir;. 


10-17 

10-17 


0-17 

10-18 


1 1-20 


0-1^ 


(la  ces  chilTres  que  l’épaisseur  de  la  lame  Kcanuleuse  externe -varie  un  peu 

OUan***^^  ^'mites  d’une  circonvolution  à  l’antre,  t't  qu’elle  ne  i)résente  pas  d’écart  noble 
landon  lacompan^  avec  d’autres  cerveaux  non  èidleptiqin-s  et  même  normaux. 

c  e  conclusion  se  répète  |iour  les  couches  plus  profomh's  de  la  corticalité,  aussi  ne 
'  Produirons-nous  (dus  ces  mensurations  comjjarées. 

Broil  C'dOdci'  pijrumidules  moijcnncs  (lamina  pyramidalise  couche  n»  3,  de 

Pyrà"'-^*'"^'  couche  la  [dus  épaisse,  elle  est  normalement  composée  de  cellules 

ürie/t''t^^*'^^  BB's  volumineuses  à  mesure  qu’on  s’enfonce  on  profondeur.  Leur 

Ellee^t  vertitale.  Dans  le  cas  présent,  cette  orientation  n’est  pas  constante, 

hase'"*  Bjrtem'ent  oblique  })ar  rapport  au  plan  tangentiel,  surtout  au  voisi- 

Certa™"'**^*^*'^*^  vaisseaux  ;  il  est  dillicile  defournir  une  interprétation  de  ce  fait, 
notr  '^'^^'Curs  y  voudraient  voir  la  preuvu;  d’une  malformation  congénitale  ;  [lour 
Peuro  •*'*^'^*  '^cmnies  plus  tentés  d’expliquer  ces  déviations  axiales  des  éléments 
tonie  Phr  'ie  profonds  remaniements  apportés  dans  la  cytoarchitec- 

Chlaire^a^**  d’une  sclérose  névroglique  intense  et  d’une  désintégration  périvas- 

eeliiip^''*,”  ndrouvé  la  subdivision  indiquée  par  Brodmann  de  cette  couche 

nient'  '  ’  couches  accessoires,  différentes  par  la  densité  etla  grosseur  des  élé- 

'  *‘'’^"’-’laminamédio-[iyramidaliset  la  sublamina  magnopyramidalis. 
P  Jsicncc  de  division  que  Brodmann  d’ailleurs  reconnaît  inconstante,  est  dans  le 
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cas  prôscnl,  explicable  par  la  rareté  îles  éléments  neuroganprlionnaires  pyramidaux, 
moins  denses  d’une  manière  générale,  que  sur  un  cerveau  normal. 

Cette  couche  lies  éléments  pyramidaux  est  encore  le  siège  d’altérations  importantes  i 
r/)  les  unes  d’ordre  dégénératif  périvasculaire  ; 
h)  les  autres  d’ordre  cellulaire. 

Cotte  3®  couche  de  Brodmann  nous  a  semblé  être,  avec  la  5%  ou  lame  ganglionnaire 
polymorphe,  la  zone  la  plus  atteinte  de  la  corticalité. 

I.  Lésions  d'itnlrr  dégénérali/  périvasculaire. 

Les  vaisseaux  rencontrés  dans  la  3*  couche  sont  li-s  branches  terminales  émanées 


Fig.  II.  —  Vaisseau  en  spirale  et  raréfaction  descolluleR  ganglionnaires  périvaseulairis.  Cas  Kou. 
Hémisplière  droit  FA. 


du  réseau  intrapial  anastomotique  il’IIeiihner.  Il  ne  présente  pas  de  lésion  ondartéri- 
ti([ue,  mais  souvent  uu  aspect  pelotonné  qui  leur  donne  un  trajet  hélicoïdal.  Cela  expli' 
que  qu’une  section  transwrsalc  atteigne  les  vaisseaux  en  plusieurs  [loints,  très  rapprochés 
di- leur  trajet.  L’euroiileineiit  en  spirale,  indifféramment  dextrogyre,  ou  sinistrogyre, 
est  en  rapport  avec  l’atrophie  corticale  et  les  cicatrices  névrogliques  irrégulièrement 
réparties.  Cette  anomalie  de  forme  n’est  d’ailleurs  pas  généralisée  à  tous  les  vaisseaux 
de  la  corticalité.  Certains  auteurs  ont  décrit  CCS  aspects  dans  les  cerveaux  purement 
séniles,  l't  Yidland  les  a  retrouvés  dans  certains  cas  d’épilepsie  ancienne. 

OuanI  à  la  coagulation  intravasculaire,  ipd  pour  Turner  couslitne  une  des  lésions 
importantes  au  cours  de  l’épilepsie  essentielle,  nous  ne  l’avons  jamais  observée.  Sur 
des  pièces  longtemps  llxées  au  formol,  il  est  commun  de  voir  dans  la  lumière  des  vais' 
seaux,  uu  réticulum  (ihrineux  irrégulièrement  coagulé  et  revêtant  parfois  il’étrangBi* 
aspeels  évoqnani  di--.  I ripauosomes  !  Inutile  de  dire  ((u’il  s'agit  là  uidquement  d’af' 
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téfacts,  et  q>ie  jamais  au  cours  cle  la  vio  îles  malatlos,  tel  aspect  no  s’ost  constitué.  11  ne 
s’agit  même  pas  U’une altération post  mortem,mais  d’unartéfactpurementhistologique, 
11  étaitintéressant  do  recliorcher  soigneusement  ,  clansco  cerveau  en  ])roie  à  des  phéno¬ 
mènes  dégénératifs  variés,  s’il  n’existait  pas,  dans  quelques  points  de  l’écorce,  despéri- 
vascularitcs  do  formule,  lymphocytaire,  en  rapport  avec  une  désintégration  nerveuse 
lapide.  On  sait  actuellement  que  cette  métaplasie  lympho-vasculaire  n’est  pas  la  réac¬ 
tion  pathognomonique  d’une  lésion  inflammatoire,  mais  que  tous  les  processus  degéné- 
l'atifs  peuvent,  quel  que  soit  le  mécanisme  <io  leur  i)roduction,  évoluant  sous  un  modesu- 
baifjii,  produire  cette  métaplasie.  Nos  recherches,  aussi  bien  dans  le  cas  présent  que 
dans  les  5  autres  cas  étudiés,  ont  été  absolument  négatives.  Cette  absence  do  toute  péri- 


ccnttal  les  granulations  lipoïdionne». 


lymphoïde,  est  d’une  haute  importance.  Elli'  indique  que  le  processus 
irê^  'légénératif,  dans  tous  ces  cerveaux  d’épilejitiipies,  évolue  sous  un  mode  ex- 

«ment  lent,  et  que,  môme  après  des  états  de  mal  prolongés,  la  formule  anatomique 
lul**^  pas  et  n’amèmî  que  d’une  manière  inconstante  la  production  de  ces  cel- 

amiboïdes  d’origine  nôvroglique,  .sur  lesquelles  a  tant  insisté  Al/.beimer. 
caf*  Pèrivascularitc  de.  formule  lymphoïde  est  constamment  absente,  les  modili- 
adv*'”*^- '’<'space  périvasculaire  sont  fréquentes,  sinon  presque  constantes.  I. 'espace^ 
ffènéralement  virtuel,  lU'  renfermant  ((lie  i(uel([ues  rares  éléments 
au  ^'’^'Ties,  dérivés  de  la  tuni([ue  conjonctive  adveiititielle.  I.  espace  (lerivasculaire, 
l'ecrn*^'^'"'^''’  ''*’n’^t'‘'mment  dilaté  par  un  exsudât  séreux  de  densité  variable,  d’as- 

lant  S’’iimileux  a[irès  des  lixalions  au  formol.  Dans  cet  e.\sudat.  il  est  cons- 

de  troui  ■ 

Ps  ainylopp.j,  |.t  toute  une  série  de  (irodnits  dég 
neuiiologiqub.  —  T.  I,  N"  2,  FÛvKiEn  1924. 
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lies  r(’^nr,Uons  nu'!Lii(;lironuiU([ii('s, après cmiJlüi  du  Urèsyl-violcl.  Il  convient  do  dire  cpio 
loscoriisainyloïdos  s’obsorvoid  moins  dans  la  c.orLinalitè  (pio  dans  l('sospacos  vascnlairo^ 
dos  axos  Idaiics  dos  cirvonvoliitions  ol,  an  niveau  do  la  zone  mari;inali^  de  la  couche 
niolècidaire.  Dans  celte  l'aine  il(\  Virchow- lîohin,  nous  rencontrons  encore,  inai^ 
plus  irrè.H-ulièi'eniont,  des  c.orps  l'rannlenx  d’orifrino  indèlerminè(^, vraisomhlahhnneni 
névroj'li((no  et  dos  j'i'annlations  pifînienlairos  id,  li|)oïdienn(w,  (ini  sur  dos  i)répa- 
l  ations  colorées  selon  les  mélliodes  do  NissI,  |)ionnenl  an  aspect  hnin  foncé  verdâtre. 
La  substance  norvenso  fondanienlale,  an  voisinafro  de  l’espace  périvasculaire  dilaté, a 
uni'  ilonsité  dinnnnée,  et  se  c,(dore  d’nne  manière  très  [lâle,  après  em|iloi  des  divers 
e.oloranls  basirpies. 

L’enseird)le  de  l’es|iace  périvascniaire  dilaté  est  rempli  d’iedéme  et  de  produits  dépé- 
nérotifs  ovi'c.  une  auréole  de  substance  nervooise  fondamentale  raréfiée,  re[)rodnit  nn 
aspect  typiipie  di'  lacune.  Il  est  (‘xceptionnol  d’observer  d(^  telles  formations  daiis 
la  c.ortic.alilc  même  ;  nous  n’avons  jamais  rencontré  de,  tels  asliecLs  dans  les  cerveaux 
séniles.  Ici  dans  le  cas  lion...,  cet  aspect  lacunaire  se  présente  avec  une  "constance 

"l'ont  an  tour  <le  la  lacune,  le  tissu  nerveux  obéit  à  une  véritable  attraction,  vers  le 
ceid  re  Les  éléments  nerveux  KanKlionnaires  voient  leur  axe  ilévié.  Enlln,  l’existence 
d’nne  lacune  nitracorticale  dans  l’épaissimr  de  la  3<'  couche  de  Broilmann,  semble  con¬ 
ditionner  la  formation  d’un  sillon  c(H'tico-ménin|'é  sniierficiel.  Il  n’y  a  pas  alors  (le 
cicatrice  névroslicpu;  t('lle  ((ne  l’a  décrit((  Chaslin  ;  c’est  une  lésion  [ilns  (irofonde, 
dans  la  conclu'  des  cellules  ((yramidales  moyennes,  qui  impose  au  |)lan  suinn'ficiel, 
une  (lé|>ressinn. 

Certains  espaces  périvasculaires  sont  farcis  d’une  hémorra«i((  punctiforme;  les  glo¬ 
bules  rouf,'es([ui  la  constituent  sont  normaux,  on  exceptionnellement  (ui  transformation 
fiipmentaire.  Ce  sont  des  hémorragies  d(!  date  variable,  souvent  récente  ;  hémorragies 
minimes,  (lunctiformes,  de  mêm((  valeur  ((ne  les  ecchymoses  sons-((iales  signalées  dans 
a  régi'on  frontale.  Elles  se  sont  (rrodnites  au  cours  de  crises  violentes  ou  en  état  de  mal. 

2.  l'iariiics  acellulairc.'t. 

Ce  sont  certainement  les  lésions  les  (dus  im(iortantes  an  (joint  (l((  vue  architectonique. 

Nous  ne  voulons  pas  (jarhir  ici  des  désintégrations  (lérilacunaires,  enrap()ort  avec  l’ex¬ 
tension  d’une  lacune  intracorticale,  mais  bien  de  plaques  cellulaires  (ilus  ou  moins 
étendues  sans  ra()iiort  manifeste  avec  h's  vaisseaux. 

Ce  sont  de  véritables  «  déserts  cellulaires  »,  de  forme  tr(',s  variable,  mais  atteignant 
en  dimension  des  diamètres  maxirna  de  I  à  2  mm.  C’est-à-dire  qu’il  s’agit  (jrj'sque' 
là  d((  lésions  macrosco|)i(lues.  Ces  [jla((nes  acellulaires  sont  visibles  à  l’diil  nn  sur  les 
()ré|(arations  colorées  par  la  méthode  de  Nissl. 

Leur  contour  est  irrégulièrement  ellil>soïde.  Leur  grand  axe  est  généralement  (XJrlien- 
dicnlaire  au  (dan  siqjerllciel  de,  l’écorce,  parallèle  aux  irradiations  rnyéliniqnes 
émanées  de  l’ax(!  blanc  sous-cortical.  Ces  territoires  acelhdaires  si(';gent  fré(iuem- 
meiit  dans  la  3'' couche,  mais  il  est  juste  de  dire  ((U’on  peut  les  observer  à  tons  les  étages 
d((  la  corticalilé,  et  notamment  dans  la  5“  couche  des  celhU((s  l)olymor(ihes.  Sur  des 
con|ies  sériées,  on  (lent  reconnaîtr((  leurs  connexions  fré([uentes  av((c  lu  couche 
moh'umlaire  ((ui  semble  envoyer  dans  la  (Jrofnndeur  des  ramillcalions. 

Nous  (l((Vons  insister  à  ce  [Joint  de  vue  sur  une  erreur  facil((  à  commettre.  Sur 
une  c(jn(je  transversale,  (JeriJendicidaire  à  l’axe  générid  d’nne.  circonvolution,  il  p(mt  arri¬ 
ver  ((U’nn  (j(dnt  atteint  (jar  ('.(d.te  cou(ie,  correspomhj  à  nn  élément  de  surfac((  CJJi’ticule 
fortement()tdi((ne  (lar  ra(j()ort  an  (jlande  section,  et  cela  en  raison  d’nn  (di  (hj  (ias,sag((  voi¬ 
sin  on  d’nne  (lé()ression  linuté.((  de  la  circonvolution  considérée.  Il((nrésult((  ((ue  la  couche 
molée.ulidre  augmente  en  e.e  (Joint  brus((uement  d’é(jaissenr,  envjjie  dans  la  (ji'jjfjjndeur 
un  (ji'JJhjngement  [Jrati((nement  acellnlaire  coninUJ  elle-même.  En  (jrésenee  de  cet  aslJl'cl, 
(Jti  (Jcut  ci-jjire  à  une  lési(jn  arehilect(jni((ne,  alors  ((u’il  n'y  a  là  ((u’une  fjjrte  obli((nité 
de  sectiJjn.  l’jjur  distinguer  cette  énianati(jn  artilicielle  de  hj  c, (juche  iiKjlécnlaire,  d’nne 
véritahle  ]jla((ne  cellulaire  de  la  cjjuche  z(jnale,  il  sulllt  d(j  suivre  alteiitivement  la  lame 
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granulouso  cxU'i'iic.  Si  elle  s’enfonce  dans  la  prolündcur  en  enveloppant  Ii^  prolongement 
rooléciilaire  ;  si  toutes  les  autres  couches  plus  profondes  sendjlent  refoulées  par  le  déve- 
ioppement  appar(Uit  de  la  couche  molécidaire,  c’est  (pi'il  s’agit  bien  d’un  artilice 
histologique,  par  (d)Ii(piité  exti  ■Orne  (h^  la  couiie. 

Dans  queiques  cas  on  ne  découvre  pas  sur  une  coupe  donnée  le  pédicule  qui  la  ralta- 
cho  à  la  zone  moléculaire,  ce  pédicule  n’étant  visible  sur  coiqies  sériées  ((u’à  plusieurs 
coupes  de  distance.  Dans  ces  conditions,  le  dépistag(ï  de  l’artilice  est  encore  plus  dilli- 
cilp,  mais  cette  pseudo-plaque  acellulairc  intra-corticale  est  limitée  excentriqiumient  par 
une  lame  régulièri'  de  cellules  tassés  les  unes  contre  les  autres  :  c’est  la  conclu^ 
granuleuse  externe. 

Nous  avons  insisté  sur  les  moyens  de  dépister  ces  artilices  si  fréquents.  L’anatomiste 


Hémisphère  gauche. 


lu'av  Pu‘‘P6tuelh^mcnt  en  garde  contre  les  artéfacts  histologiques,  et  n’admettre 
Da*^*?  P^us  grande  prudence  chaque  a.spect  nouveau  ; 

•’édiut''^  conditions  de  prélèvement  des  fragments  indiqués,  les  artilices  seront 

•ivité.*'  ”'‘''‘*’'*um,ct  avec  les  remarques  précédentes  touteerreur  sera  facilement 


ext  ?  pas  moins  vrai  ((ue  dans  le  cas  actuel,  les  territoires  acellulaires  sont  d’une 

fin  ^^'’équence.  Au  niveau  de  la  région  frontale  notamment,  elles  sont  presque  con- 
Voh  prédominent  au  niveau  de  la  portion  la  plus  superficielle  de  chaque  circon- 

Ces  '’crsants  latéraux  et  les  fonds  des  sillons  en  étantrelativement  indemnes. 

in)n  J  renferment  plus  aucun  élément  neuro-ganglionnaire,  mais,  fait 

cette  disparition  laisse  la  névroglie  indifférente,  ces  plaques  acellulaires  ne 
prêt  P®''  •’cutrage  de,  névroglie  fibreuse  ;  les  éléments  do  névroglie 

^cp  asmiques  oux-mOmes  y  sont  exceptionnels. 

Pi'éco  plaques  acellulaires,  la  substance  nerveuse  fondamentale  semble  être 

Persist''***!*^''*^  'Atteinte  ;  elle  se  raréfie,  son  activité  tinctoriale  diminue,  alors  même  qu’il 
■et  es  éléments  neuro-ganglionnaires. 
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En  résumé,  ces  plafliics  acclliilairos  surit  constituées  par  une  disparition  totale  d'élé- 
mi'iiLs  nerveux,  par  une  raréfaction  do  substance  fondamentale. 

be  fait  qu’elles  soient  complètement  dépourvues  d’un  feutrage  nbro-névrogli([Ue, 
liermet  de  les  opposer  aux  cicatrices  névrogliipies  coiiico-méningées  du  type  Cbas- 
liii.  Il  y  a  là  deux  processus  dégénératifs  différents.  Au  point  de  vue  mécaniipie, 
l'épine  libro-névroglique  cortico-méningéi^  semble  devoir  jouer  un  rôle  autrement  im¬ 
portant  que  les  plaques  acellulaires  ;  celles-ci,  au  contraire,  par  leur  diffusion,  leur 
extension  à  toute  la  profondeur  de  la  corticalité,  intéressentplus  directement  les  fonc¬ 
tions  psycbo-motrices. 


e)  Couche  (/ranuleusc  inlerne  {lamina  f/ranularisinlerna,cmH)hvn«i  de  Urodmann). 
C’est  normalement  la  couche  la  plus  riche  en  éléments  cellulaires,  et  en  môme  temps 

la'pliis  varialde.  bes  éléments  neuro-ganglionnaires  qui  la  constituent,  étoilés,  poly¬ 
gonaux  ou  multipolaires,  s’agencent  très  irrégulièrement  en  colonnes  verticales. 

De  peu  d’épaisseur,  elle  ne  nous  a  pas  paru  présenter  d’altérations  spéciales. 

f)  Couche  des  cellules  ijunuliounaires  {lamina  ganglionnaris,  5»  couche  de  Urodmann). 
C'est  après  la  première  couche,  la  plus  pauvre  en  cellules  ;  elle  est  surtout  carac'téri'^éc 

par  la  présence  <les  cellules  géantes  de  UeU,  au  niveau  de  la  frontale  uscendanti'. 

Dans  le  cas  présent,  nous  avons  rencontré  ces  celluli’s  géantes  surtout  dans  les  por- 
lions  les  plus  élevées  de  l'a,  le  pied  de  ces  circonvolutions  en  étant  complèti'inent 
dépourvu. 

g)  Couche,  polymorphe  {lamina  mullijormis,  couche  n”  G  de  nrodmann). 

I.es  auteurs  (pii  se  sont  occupés  de  l’épilepsie,  ont  souvent  insisté  sur  le  liétérolopies 
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de  substance  grise,  au  milieu  des  axes  blancs  sous-corticaux,  ou  tout  au  moins  sur  l'ab¬ 
sence  de  séparation  nette  entre  la  substance  grise  et  la  substance  blanche.  Or,  nor¬ 
malement  celte  lame  multiforme  se  divise  un  peu  schématiquement  en  deux  couches 
secondaires. 

1.  La  sublamina  triangularis,  riche  en  cellules,  et  composée  d’éléments  triangu¬ 
laires,  et  polymorphes. 

2.  La  sublamina  fusiformis,  plus  i)auvre,  à  cellules  fusiformes  ;  cette  dernière 
couche  s’effritant  peu  à  peu  dans  la  substance  sous-jacente. 

Ce  fait,  quami  il  se  présente  avec  une  grande  netteté,  comme  au  niveau  des  circon- 


■g.  13.  Plaques  acellulaircs  du  cortex.  Cas  Rou...  FA  gaucho  (Microphotographie). 


téroton’ ^  exemple,  ne  doit  pas  être  considéré  comme  signe  d’hé- 

■■icnren  '  imrl,  dans  les  G  cas  que  nous  avons  étudiés,  nous  n’avons  jamais 

dano  1,  d’anormal,  en  dehors  de  l’effritement  coutumier  de  la  lame  fusiforme 

^  Jallmm  sous-cortical. 

IPaxc 

guli(,j,p  '  ‘*''S  diverses  circonvolutions  présente,  disséminés  d’une  manière  irré- 

'•'anièr  ‘“'‘Itrats  périvasculaires  composés  de  produits  dégénératifs,  et  cela  d’une 
''®'sseaux '^'*'^*^**'^*'  conslanU^iu  niveau  de  la  substance  grise  elle-même.  Ici,  les 
*’diue  V.^'  en  éventail  entre  les  arborisations  terminales  de  l’axe  blanc  myéli¬ 
nes  corn  une  énorme  quantité  de  corps  amylo’ides  dans  leur  alentour  imnn’ulial . 

'“‘rcs  •  c’ejitl '’xtraordinairemenl  nombreux,  sont  généralement  extra-cellii- 
’  0  Peine  si  (piehpies-uns  seulement  provo(picnt  une  réaction  névroglique  qui 
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les  (‘n<ïlol)(>  un  court  iuhliuil.  l.cs  coryis  fri'unulcux  ne  sont  pas  rares  dans  les  espace» 
péri-vasculaires. 

Certains  e.irconvaluliiins  iii’ésentent  ees  lésions  défrénéral.i ves  périvasculaires  avec 
une  telle  intensité,  ipie  sur  les  préparalinus  au  \Veij;ert,  an  alniiilità  lu  production  d’un 
véritable  état  criblé. 

.\prés  avoii'  dé(u-it  l’eiisendiie  des  lésions,  nous  allons  revenir  rapidement  sur 
.diarpu'  terriloire  cortical  en  montrant  les  diverses  particularités. 

Fl  (liémisplière  droil,  Il  D),  état  prér.riblé  de  l’axe  blanc,  à  disposition  périvasculaire, 
t’  pbupies  ae.idiulaires  dans  la  D"  cmudie  de  lirodinanu. 

Fl  (IIC),  rares  territoires  aradinlaires,  surtout  lésions  de  désintéfiration  sous-corli- 
cale. 


Fin  14  —  llamollisscnient  limite  de  la  substance  grise  (à  droite  ;  lente  linéaire). 

Cas  Roii...  FA  hémisphère  droit. 

F2  (IIU),  lésions  importantes  irrégulières  de  l’architectonie  (ramolli.ssement  péri* 
lae.nnaire). 

F‘.i(irc),  énorme  destruction  cellulaire.  IMarpies  acellulaires,  disséminées  dans 
toutes  les  couches,  notamment  dans  la  3',  souvent  en  connexion  avec  la  couche  molécu¬ 
laire.  Un  outre,  dégénérescence  des  llbri^s  myéliniques,  dans  les  secteurs  correspondant 
aux  iliaques  acidlaires.  Quebiues  épines  névrogliques  au  niveau  de  la  couche  moléculaire. 

F3  (illl),  rares  foyers  acellulaires. 

F3(1IG),  rien  d’anormal. 

FA(IIIJ),  ramollissement  punctiforme  sous-pial,  atteignant  en  profondeur  la 
■1'' couche.  Hamollissement  ane.ien  bourré  de  corps  granuleux,  territoires  nombreux 
acellulaires,  nécrose  étendue  d’un  segment  de  la  couche  granuleuse  externe.  Abondante 
production  des  corps  amyloïdes  dans  les  moindres  dépri'ssions  de  la  circonvolution. 
Flaque  de  sclérose  cérébrale  avec  production  des  cellules  amiboïdes  et  île  nombreux 
astrocytes  tibreux. 

FA  (IIG),  énormes  lésions  cellulaires  disséminées  à  toute  la  profondeur  de  la  corti- 
ealité. 
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l’A  (111)),  ([ll(■l(ju|‘s  Lcri'iloircs  ac.i'lliiliiircs,  siii'ldiil.  les  facos  laLàriilPs  de  la  circan- 
voliilioii.  liiani  |■(MllI■af^e  névr()f'li([iie  dense  sans  pie-nnSvien.  Klal  pi-é-lacnnairi-  de  l'axe 

l*A  (in;  ),  pas  de  lésion  visible. 

I  1  (IIIJ),  peal-èli-e  an  débiiL  de  l'arrnaLian  de  pUnpies  séniles  dans  la  e.anehe  n»  1 
de  Bi'odniann.  C.arps  niétae.liroinal iqnes,  a|irès  c-aloralion  an  Crésyl-vialel  dans  l'axe 
Idanc  antonr  des  vaissi-anx. 

_  n  (IIG),  l■anlollissenlenl  de  A  à  5  inin.  d’élendne  an  niveau  di'  la’pai'lie  niayenne,  de 
^  î)  delrnisant,  tonie  la  snbstanee  fti'ise,  la  pie-mèn'  venant  veposer  direeteineiit  sur 
l’album  inlaed,. 


l'iS.  15.  CasRoii...  Hémi4)lii!re  droit  FA.  Néoproduction  do  libres  myéliniquos  autour 
du  ramollissomont  punctiforme  oortioal. 


(IIU),  produits  déffénératifs  iiérivascnlaires.  Corps  amyloïdes  géants.  Zones  acel- 
aires  relativement  rares. 

bien  ^***^^’  destrne.tion  eelinlidre  disséminée  dans  tontes  les  conciles,  aussi 

n  au  niveau  du  .sommet  de  la  circonvolution  ipie  sur  les  flancs  latéraux.  Extrôme 
I  auvrelé  de  l’axe  blanc  en  libres  myélinbines. 
iji-  Usasse  lésion  destructive  acelinlaire. 

(Hr*^***"*^*'  (IIL)),  ramollissemeni  cortical  limité, 
rien  d’anormal. 

^^corce  occipitale  (IIU),  rien  d’anormal, 
quelques  territoires  aodiniaires. 

''ascùlaire  ■'^"inbreuses  plaques  séniles  et  corps  amyloïdes  à  topographie  péri-' 
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Nous  venons  d’cLudier  miiudieusement  les  modifications  architecloni- 
qiK^s  du  cas  iiou....  En  résumé,  à  côté  des  lésions  grossières  indiscuta¬ 
blement  sénik's,  telles  que  les  lacunes  du  noyau  caudé,  le  ramollissement 
du  pli  courln^,  l’état  criblé  des  axes  blancs  sous-corl,ic,aux,  nous  avons 
(»bservé  des  troubles  profonds  de  la  st  ructure  corticale  consistant  surtout 
dans  une  désintégration  neuro-ganglionnaire,  aboutissant  à  la  formation 
de  nombreuses  plaques  acellulaires  disséminées  dans  toute  la  e.orticalité. 

Nous  avons  r(Mdierché  dans  plusi(!urs  cerv(!aux  séniles,  présentant  des 
lésions  d’artério-sclérose  cérébrabï  accentuées,  si  ces  modifications  archi- 
tectoniqui^s  n  étaient-  pas  communes,  et  ne  faisaient  pas  partie  intégrante 
du  cadr(i  des  lésions  séniles.  Nos  recherches  nous  ont-  montré  que  si  la 
cortic.alité  sénile  est  souvent  brutalement  atteinte  par  des  foyers  de  ramollis- 
sennuit  étendu,  il  n’y  existepas  de  modifications  architectoniques  ;  peut- 
être  même  au  cours  de  «certaines  atrophies  séniles,  les  éléments  neuro¬ 
ganglionnaires  préserd,ent-ils  une  densité  plus  forte  que  normalement. 

Nous  ne  pouvons  évid(!mment  faire  la  preuve  d’un  rapport  de  causalité 
e.nire  les  lésions  architectoniques  observées  et  le  syndrome  clinique  d’Epi- 
lepsie.  Tout  ce  que  nous  pouvons  affirmer,  c’est  la  rareté  ex(;eptionnelle  des 
modifi<-ations  séniles  de  rarchilectonie  et  l’intensité  de  ces  lésions  dans 
le  l’as  préseni . 

Les  5  autres  cas  d’épilepsie  que  nous  avons  étudies  sont  loin  d’avoir 
prés(mté  la  mênn*  intfinsité  de  lésions  architectoniques.  Nous  allons,  à 
propos  de  chacun,  signaler  les  particularités  anatomiques. 


i'I  gauche,  couche  iriohiculaire  très  épais.sic,  riche  en  éléments  protoplasmiques  volu¬ 
mineux,  et  renfermant  quelques  cellules  ainihoïdes.  Cette  gliomatose  s’étend  jusqu’à  la 
2«  et  3*  couche.  La  phipart  des  cellules  sont  en  étatdechromatolyse,  les  cor|)s  tigroïdes 
étant  dissous,  ou  à  topographie  excentrhpie. 

Couches  profondes  intactes. 

l''2,.  hypergliomutose  des  couches  superlicielles,  la  lame  granuleuse  externe  a  une 
densité  cellulaire  nettement  diminuée. 

là'!  (UD),  état  criblé  de  l’axe  blanc  sous-cortical. 

Fa  (IIG),  gliose  sous-piale  accentuée,  renfermant  de  gros  éléments  névrogliques  et 
amiboïdes  ;  la  couclie  gramileuse  externe  est  raréfiée  ;  couches  profondes  intactes. 

FA,  par  moments,  disparition  presque  complète  de  la  couche  granuleuse  externe,  dont 
la  densité  cellulain^  se  rapproche  sensildeineiit  des  conciles  sus  et  sous-jacentes  molé¬ 
culaire  et  pyramidale  moyenne,  entre  lesquelles  elle  constitue  une  gradation  insen- 
silile. 

l’A,  liyiiergliomatose  des  deux  premières  conciles. 

TI,  couche  moléculaire-fortement  épaissie  sans  épine  névrogli([ue. 

T2,  raréfaction  des  2"  et  .'i'’  couclies. 

Calcarine-raréfaetion  marquée  de  la  7"  couche  de  Urodmann. 

Corne  d’Amonn  droite.  Haréfaction  des  cellules  polymor|ihes.  Qiielipies  plaques  acel- 
lulairesdanslescouches  moyennes  diisubiculiim  et  de  l’lii[ipocampe.  Maisils’agit  là 
d’une  arcliitectonie  souventrudimentaire,etces  plaqiii's  acellulaires  de  rhi[iocampc  sont 
fréquentes  à  l’état  normal,  comme  le  ligure  Cajal,  et  comme  l’iiidiiiiie  expressément 
Urodmann  [corlex  rudimenlarius]. 

Corne  d’Ammon  gaiiclio.  Lésions  plus  accentuées  qu’à  droite.  Nombreux  cor[is  amy¬ 
loïdes.  Grosses  altérations  vasculaires. 
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Cas  n»  3.  —  Hu... 

Pi  (HD),  macrophagos  d’origine  névrogliqiio,  aliondants  dans  la  couclio  moléculaire. 

Pi  (HG),  la  couche  moléculaire  présente  (pielques  éléments  névrogliques  polynucléés, 
dont  quelques-uns,  abondamment  chargés  d’un  jiigment  très  foncé,  ne  donnent  pa^ 
la  réaction  de  Péris. 

P2  (HD),  dans  le  feutrage  sous-pial,  abondante  infiltration  du  même  pigment.  Etat 
vacuolaire  de  la  couche  granulmise  externe. 

P2  (HG),  rares  plaques  acellulaircs  dans  la  5"  couche. 

P3  (H  D),  maciaqihages  névrogliques  dans  la  couche  moléculaire.  Héseau  myélinique 
tangentiel  très  pâle  et  dégénéré. 

P3  (HG),  état  identique  à  F3  (HD). 

l’ A  (HD),  plaques  acellulaires  rares  dans  la  3’’  et  5®  couclie. 

PA  (HG),  état  .spongiiuix  des  couches  superlicielles. 


Courbe  granuleuse  raréfii'to. 


PA  (HD),  plaques  acellulaires  dans  la  b®  couche,  moins  dans  la  3<’.  Dégénérescence 
l'>fu.se  de  myéline. 

nombreuses  plaques  acellulaires  dans  la  3’’  couche. 

(HD),  épaississement  de  la  couche  moléculaire  et  raréfaction  de  la  2”  et  3'  couclie. 

„  (HG),  gliose  sous-piale  avec  inliltratiou  pigmentaire.  Haréfaction  des  2“  et  3’' 

couche.s. 

*2,  identique  à  'l’r. 

"‘•rne  d’Ammon  droite.  Corps  amyloïdes  dans  l’ax-e  blanc. 

^  ne  d’Ammon  gauche.  Disiiarition  de  nombreusi's  cellules  dans  les  couches  moyen- 
resie^  O'Ilulaire  de  la  corne  d’Ammon  a  complètenuoit  disparu  dans  un  secteur,  le 
dil,  1  appauvri  en  cellules.  Couche  granuleuse  raréiiée.  Espaces  péri-vasculaires 

Pas  de  corps  amyloïdes. 

Cas  no  4 - ^ 

®he  p[*^P'‘’‘^’''‘S’a‘Uient  général  en  cellules.  Limites  iruprécisi's  entre  la  I  et  la  2”  cou- 
l'V  'i  avec  nombreuses  plaques  acellulaires  dans  les  couches  iirofondes. 

’  a  lopliia  générale  di'  la  cortiealité.  Phuiues  acellulaires  dans  la  .bocimche. 
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FI  (HO),  rdi-i 
l’I  (KD),  l" 
F2(ll(;), 


Irds  iiTdf'iilioiT. 

l'A  (IIO),  iluiis  lu  '2>’ cuuclii;  rarùfucUon  iiiai'qiuii;  par  la  luivrof'lic. 


i 


nEciiEnciuis  anatomiques  suit  vépilepsie 


l''A  (HD),  iii-cmiori'c.oiiclu'  liy|i 
gauf^iionnaii'cs,  siii'loul  les  2''  cl  I 
f*A  (IIO),  5"  coiiclic  i)inr 
TlctT2,  liy|)(M-(;lioniiil,()> 
si'iiiciil,  cmisidcrablc  (le  In  ii 


(elles  sont,  pauvres  en  eelUilcs 
ii\r(|iiiie  dans  la  5''  jiar  endrniU. 


ia  pallie  supérieure  de  la  IP'  (■■uiielie. 
l'M  ciiiirlie  f'aiicdie.  Mien  à  signaler. 
l’Ii  e.iiurlie  driiil.  (Jiieliiues  idaipies 
^■lalcariiie.  Hieii  li  signaler. 

Corne  d'Amiiioii,  sans  ail  I 
•a  li-i  concile.  Les3'',  4"  el  i  I 

'làglinérées.  Dans  ces  conciles,  proliri’ 
l‘A  (HD),  dans  les  conciles  profoni 
•'A  (H(l),  première  couche  lr(‘s  è] 
pigmenl  niarfjinanx.  D;  I 
hcrvciises. 

^’A  (IID),  première  concile  I  res  èpii 
•‘A  (IIG),  reiilrai^e  dense  sims-iiial 
’n  e 


■Iropliièe.  Tonies  le 
conciles.  Harèl'aclii 
par  momeiils  l'ail  dèl'anl. 
dire  pllis  acceiilnee  ([iie  dans  le  lolie  l' roulai.  Epaissis- 
ière  cmiclii'.  Proliférai  ion  nè\'nin'liiine  dans  la  2'  el  dans 


el  la  n''  ( 


iclie. 


e  subicularis,  èpaississemeiil  de 
■nVermenlde  nomhri'iises  cellules 
ne  nolahli'. 

dense  sinis-pial,  nombrimx  jîrairis 
■llnlaires  avec  débris  ib'  cellules 


pliKpies  acelliilaires. 

|iijïment,  2*'  concile  raréfiée. 

s  aceenlnée,  s'élendanl 
irré>;nlière,  effacée.  Les 


t  T2,  dans  les  conciles  sntnirienres,  liyiierKliomalo; 
jasipi’à  la  3*1  concile.  La  limile  eiilrc  la  D"  el  la  2r  concile 
^>>n'es  tanj^enlielles  oui  disparu. 

ï‘li  courbe.  I lypcrfîliomal.ose  des  conciles  snperlicielles,  2'-'  concile  raréin'ie,  dans  la 
•"i' couche  plaijnes  acelliilaires. 

Lalcariiie.  Nombreuses  libres  myéliniipies  défîénérées. 

Lorno  d’.Ammon  franche.  Han'vfaclion  des  couches  profondes  de  l’yppocaniiie.  Dans 
a  corne  d’Ammon  les  cellules  polymorphes  sonl  Irfis  raréliées,  réaclion  névroffliqne 
accentuée.  Nombreux  coriis  amylo'ides,  siirlonl  dans  la  jimbria  el  la  fascia  dcniala.  Pla- 
'laes  séniles  sonl  abseiiles. 


*'  *  (J  10),  rien  à  signaler. 

'*  (*JO),  première  couche  éiiaissie,  2r  couche  raréliée.  Haréfaclion  maiainée  de  la 
l’arlie  supérieure  des  3''  el  5r  couches. 

'  ~  (JIU),  hyiierfiliornalose  de  la  première  couche  ([iii  s'élend  dans  les  2'  el  3'-' . 


(;()^M;LlJSl()Ns 

Los  5  derniers  ras  qui  oui,  l’ail,  l’objel  do  notre  élude  sonl  rojniiarables 
l'JiLre  eux.  Les  alLi'iralions  arrluler,l.oniques  y  sonl,  fréquentes,  diffuses, 
es  lundi lications  vasculaires  ronsianles.  Dans  aucun  de  ces  cas,  nous  n'at- 
gnons  l’inlensiLé  ni  l’exl,ensi<in  des  lésions  aridiil ertoniqiu's  du  cas 
eu....  Néanmoins,  ce  ]ireinier  cas  ne  doit  pas  être  considéré  comme 
ueartant  absolument  des  précédents.  On  peut  admettre  qu’un  processus 
Uuatomique  de  lente  d(’ig(’mération  linit  par  aboutir  à  des  remaniements 
1  lufonds  de  la  corticalité. 

U  doit  être  frajipé  de  la  constance  d('s  lésions  arc  hitectoniques,  dans 
Ubs  dilterents  cas  d’épilejisie,  d’autantque  ces  lésions  ne  font  certainement 
b^iuL  partie  des  altérations  séniles. 


Lans 


‘luelles  mesui'cs  les  lésions  aindiitecl  oni([Ues  sont-elles  en  rajiporl 


^^o(,  la  gravité  de  l’évolution  clinique,  avec  (luelle  conslance  ces  lésions 
ibneoiitrent-elles  au  eoui'S  de  l’épilepsie  dite  essentielle,  c’csl  ce  (luc 
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seules  perraeLLronl,  d’apprécier  des  rer.herrdics  conduites  patiemment  sur 
un  grand  nombre  de  cas,  avec  toute  la  rigueur  de  techni.jue  dési¬ 
rable. 
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RÉFLEXES  D’AUTOMATISME  MÉSENCÉPHALIQUE 

Les  Syncinésies,  les  Réflexes  cervicaux  et  les  Réflexes  vestibulaires. 

L’Athétose. 

MM.  Walter  FREEMAN  et  Paul  MORIN 

(de  Philadelphie)  (de  Strasbourg) 

[Trauail  du  seruice  de  M.  le  Professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière) 

La  (urndition  primordial»'  à  l’cxécidioii  d’un  m<»uv(mu!rd ,  qiud  qu’il 
soil ,  résidu  (ui  utu;  (uulaiuu  ailaplalion  î’i  (•<d,  cfl'ut,  d»'  tous  lus  sugiruuds  du 
corps  afin  d’assurer  le  mainii(;n  d'un  équilibr»;  slabliî  dans  le  s(îns  de.  la 
gravil.é,  (d  d(»  ])ré[)ai’iu'  iiiuibas»»  solidi»  sur  laquellelemouverntiid,  de.vicmdra 
jtossible.  ada[)l-al,ion  ou  ajusl.eiiu'ul,  d{»s  diflertuds  s(»gmeni s  (!sl,  qua¬ 

lifiée  d<»  réaction  d»;  j)ost,ure  (d,  eonsisL^  <‘n  d('s  jmtdifical  ions  du  Lonus  dans 
les  grouf)(»s  musculairtîs  anl.agonisl,(»s.  Au  moimud,  d’un  (^iïorl.  volontaire 
énergiqui'  tendant,  à  vaincre  une  résistance,  l’on  peut  voir  une  fixation  de 
tous  les  sognumts  par  eonl,ra(dion  musculaire,  même  dans  b^s  parLi(i8  du 
c.orps  non  direc.Lemmd  itdén'ssé(!s  à  l’adion  en  cours. 

Mais  à  l’étal  normal  le  l«nus  est.  [)roporl  ionnellem(mt.  augmenté dansi  ous 
l(»sdilTéi('id  sgroup(»s musc ulair(^s, tant  agonisi.es (pi’anlagonisl (»s, (d.àl’iirdi- 
naire,  ain  un  déplaceimud,  iuî  s»;  produit .  Mais  lorsqm»  l’idîort,  (;st  t  rès  consi¬ 
dérable  ou  ([u’il  I  end  à  rimipr»!  l’équilibr»',  des  mouvemetds  se,  produisent 
dans  l(»s  aut  r('S  |)arlies  du  corps. 

L’apparition  de  mouveme.nis  associés  dans  bîs  sc^gmenls  des  membres 
oii  normab'iniud,  ils  ne  doiv(uil,  i)as  s(i  pi'oduire,  (d,  en  ])arl iculier  dans  les 
membri^s  (pii  ont  jierdu  une  partie  de  leur  motilité  volontaire,  ivalise  les 
syncinésies.  Ces  mouvemerds  associés  ont,  été  étudiés  avec,  beaueouji  d(^ 
soins  dans  les  derniiîrs  temps  et  ont  été  groupés  jiar  MM.  Pierre,  Marie  et, 
Foi.x  (l).  Les  ailleurs  diviseid,  les  syncinési<(s  im  syncinésies  globales  ou 
spa.Smodi({ues,  en  syncinésies  d’imitation  (d,  en  syncinésies  de  coordina- 
I  ion.  L(dles-ci  sont  piobablemeid  d’origine  médullaire,  ayant  jxmr  l'oiic- 
I  i  in  l’exéc.ution  d’un  mouveiiU'id  coordonné  d’une  ext  rémité.  Les  synci¬ 
nésies  d’imitation,  d’après  ces  aul  eiiiv.,  ne  sont  (pie  des  mouvement  svidon- 
I aires  symélri([nes.  Les  syncinésies  globales  soni  des  mouvemenis  associé'S 
s]iasmodi([ues  provo([ués  dans  les  membres  paralysés  par  un  elïort  V(don- 
lairc  (In  c(")l(’'  sain.  Dans  c.  >  I  ravail  nous  ue  considérions ([ue  ces  dernières. 
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mm.  Pierre  Marie  et  Foix  n’oril,  pas  donné  d’intorprélal  ion  du  mécanismo 
physiologiqu(3  de  ces  phénomènes  ;  Riddocli  cl  Blizzard  (2)  ont  les  premieis 
attiré  l’attention  sur  le  fait  que  ces  mouvements  sont  des  réaclions  posi li¬ 
rai  es  étendues. 

Les  roeherclics  de  Sherrington  (4)  ctd’autres  pliysiologislesont  démontré 
l’existence  de  réaclions  posturales  après  des  excitations  artificielles  chez  h's 
animaux  spinaux.  Le  réflexe  d’allongement  croisé  (crosscd  exlension) 
et  en  particulier  le  «  stepping  reflcx  »  mettent  en  évidence  l’adaptation 
posturale.  Ces  réfle.xes  ont  été  également  signalés  chez  l'homme  spinal. 
Le  sont  les  réflexes  d’automatisme  médullaire.  La  réponse  à  l’excilatim 
est  d’autant  plus  étendue  que  le  siège  de  la  lésion  Iransvi-rse  di'  la  moelle 
est  élevé.  Riddoch  et  Buzzard  particulièrement  ont,  étudié  ces  réflexes 
*^lans  les  quatre  extrémités  chez  des  sujets  atteints  de  quadriplégie  spi¬ 
nale.  Les  syncinésies  se  dislingueni  de  ces  réaclions  en  ce  quelespremières 
ne  sont  provoquées  que  par  l’effort  volontaire  qui  a  pour  hut  le  déplace- 
ntent  d’un  segment  de  membre  contre  une  résistance,  et  qu’elles  ne  se  pre- 
<luisent  pas  lorsqu’on  fait  une  excitation  artificielle.  Nous  voudrions 
cependant  signaler  le  déclanchement  possible  de  ces  mouvements  spasmo¬ 
diques  par  un  effort  «  para  »  volontaire,  tel  que  l’effort  exigé  par  la  toux, 
•’éternuement  ou  le  bâillement. 

Il  semblerait  que  les  syncinésies  fussent  situées  plus  haut,  dans  l’échelle 
des  réflexes  posturaux  que  les  léflexes  d’automatisme  médullair ,.  Comme 
e  les  nécessitent,  pour  pouvoir  être  produites,  l’intégiité  des  voies  mésen- 
eéphalo-spinales,  nous  proposons  de  les  nommer  réflexes  d’automatisme 
^ésencéphalique.  Nous  allons  essayer  de  justifier  notre  proposition  pai¬ 
es  observations  prises  sur  de  nombreux  malades. 

Des  recheriîhes  expérimentales  ont,  permis  de  localiser  dans  le  mésen- 
•  eephale  les  centres  régulateurs  du  tonus.  La  production  des  syncinésies  est 
jee  à  la  libération  de  ces  centres  des  influences  inhibitrices  et  régula¬ 
ntes  à  la  fois,  qui  leur  parviennent  à  l’état  "normal  de  centres  supérieurs 
cni  corticaux.  Les  impulsions  efférentes  qui  partent  normalement  de  la  ré- 
gionmésencéphalique  vers  les  groupements  musculaires  aussi  bien  agonistes 
•lu  antagonistes,  ne  sont^plus  suffisamment  contrebalancées,  leur  répar- 
non  devient  inégale  et  elles  agissent  davantage  sur  un  groupe  musculaire 
H  sur  un  autre.  Il  semble  qu’en  général,  cette  action  s’exerce  surtout 
les  groupes  musculaires  qui  physiologiquement  sont  le  plus  mis  à 
dans  la  vie  de  relation,  tels  les  fléchisseurs  des  membres 
P  rieurs  (préhension),  les  extenseurs  des  membres  inférieurs  (station 
Aussi  longtemps  que  l’inégale  répartition  du  tonus  dans  les 
Prments  musculaires  persiste,  des  déplacements  segmentaires  se  ])ro- 
lion  '  cesser  que  lorsque  ces  segments  ont  atteint  di-s  jiosi- 

com*  groupements  antagonistes  se  trouve  sullisammenl. 

P'^nsé.  Nous  citons  comme  exemple  l’atlitude  en  abdnclion-fb'xion 
titii^*  supérieur  di'S  hémiplégiqui'S  qui  reproduit,  l’état  d’égale  répa- 

m  du  I  „  .  .  ,  ^  ^  malades. 

lu  tonus  est  romjui 


Lo  I-orius  entre  les  fléchisseurs  et  les  extense 

•S'ï'i'On  éte.nd  l’extrémilé  paralysée,  l’éqiiilibr 
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ci.  l’avaiit-bras  riiviiuil  sjioiitambuaiil  dans  sa  posiLion  en  llcxioii  dès 
qu’on  l’abandonne  à  soi-même.  Au  ('oniraire,  dès  que  le  malade  fait  un 
elîort,  du  eôLè  sain,  le  lonus  auf^meid  e  davant  age  oL  la  flexion  s’e.xagèr(^ 

Enl.re  b^s  rèfbexc^s  d’aulomal,ism<!  médullaire  (d,  ceux  que  nous  avons 
qualifiés  de  rèfle.xes  d’auLomalisme  mèseneèphalique,  nous  placerons  les 
lèflexes  Ioniques  du  cou  et  les  réflexes  labyrinlhiques,  réflexes  de  posture 
([u’oni,  déci'ils  Magnus  et  d(i  Kbsyn  (3)  [)our  les  avoir  observés  chez  l’ani¬ 
mal  décérébré.  L(!S  réfbixes  de  posLuiaî  sont  j)lus  marqués  ai>rès  section 
comf)lèLe  d(i  l’a.xe  médullaire  au-d(!.ssus  du  niv(îau  de  l’entrée  d(!lahuilième 
paire  qu’après  section  d(!S  étages  inférieurs.  L’animal, placé  à  quatre  pattes, 
maintient  caitte  j)osilion,(d  un  ehangcunentdans  l’atlitinbï  des  membres  se 
produira  s(don  rcixcitation  j)ar  les  j)osilions  d(i  la  lêt(!  dans  l’axe  biic'm- 
poral  (réflex(!S  veslibulaires)  ou  ilans  bi  plan  sagitlal  (réflexes  du  cou). 
En  deux  mots,  le  labyrinthe  conditionm;  la  position  de  la  tête  dans  l’espace, 
landis  que  la  nu(ju(!  détermine  la  position  du  corps  on  relation avecl’atti- 
lude  de  la  l<;te.  La  tôle  est  b;  segment  dominant,  suivent  le  cou,  puis  les 
autres  segments  du  corps.  L(is  rèfle.xes  de  posture  déclanchés  au  niveau  de 
la  région  bulbo-])rotubcrantielle  ne  réalisent  pas  des  mouvements  com¬ 
plets  ;  l’animal  n(i  p(ïut  pas  se  redresser  par  ses  pr(»pres  moyens,  et  reste 
dans  um;  atlitude  d’(î.xt(insion  pfumammte.  G  tt(î  extension  peut  être 
temporairement  diminuée  par  la  production  des  réflexes  d’automatisme 
médullaires. 

Dans  bîs  cas  ebs  rigidité  déesérébrée  marquée  chez  l’homme,  au  sujet  de 
laquelle  e»n  a  rapporté  lelusieurs  observations,  les  réflexes  d’automatisme 
médullaire  étaient  très  développés  ;  il  existait  un  triple  retrait  d’un 
membre  infériesur  avesc  esxtension  esroiséei  de;  l’autre,  par  esxemple.  Certains 
l'éfle.xeis  vestibulaires  est  cesrvie’aux  ont  égabsment  pu  être!  reproduits  aisé¬ 
ment.  Cespenelard  ,  les  réfbsxess  eraideunal  isme  meidullaire  peuvent  toujours 
suppi’imer  c(!u.x-ci.  Ainsi  un  membre  inférieur,  raidi  (sri  extension,  en 
r(!ponse  à  la  rotation  de  la  têt(!,  céd(!  facilement  à  la  flexi<»ii  forcée  deS 
orteils.  Dans  les  cas  où  les  réfbsx(ss  d’automatisme  més(!neéi)haliquc  sont 
présenis,  les  réfle.\<-s  c,(îrvic,aux  |)r(snn(!nt  le  dessussur  bss  réflexes  de  posture 
(syncinésies)  ([ui  oïd,  élé  causés  par  suit<‘,  d’un  :dïort  volontaire,  et  ils 
changent  b*  s(ins  des  syncinésies.  Jl  y  a  là  encon^  un  exemple  ([ui  prouve 
([u’uiui  réponse  à  une  excitation  (l’un  ('cntiM^  itderi(Uir  prévaut,  à  la  réponse 
fl’iin  cerdn;  plus  haut  sit  ué,  et  la  |)ousse  à  l’arriéni-plan.  Dans  ludre  travail 
nous  avons  ])orlé  uin;  al.l.etdion  tout(!  j)artic.uliér(^  aux  modificalionS. 
a])j)orlé(‘S  dans  b^s  syncinésies  j)ar  suil.(!  (b^  la  rotation  de  la  tête. 

Avant  de  iModou’clii'r  bis  réflex(;s  c(îrvicaux,  nous  nous  sommes  d’abord 
l  endu  c.ojupt.e  <b^  la  |u  és(uice  des  syncinésies.  Ijors([U(^  c,elle.s-ci  «existai euLû 
nous  pouvions  être  ciuliuns  d’obt,(înir  un««  réponse  à  la  rotation  de  la  lete. 
-Nous  avons  procédé  «b;  la  nianiére  habituelle  pour  produire  b«s  mouve-. 
jinmt  s  associés  ;  b«  S(u  rcmenl,  «b;  la  main  ou  la  flexion  de  l’avant-bras  c.ontre  ; 


l  ésistanc.e.  Parfois  la  fb'xion  «les  genoux  ciudr<‘  iui«(  l'ésistance  s’(!st  révélée  ^ 
|)lus  «dlicac««  encore  «[uc  les  «dîorls  du  mend)i««  supériiuir,  el.  dans  qmdque» 
cas  jnêiniq  la  rotation  pjissive  de  la  léle  coni  re  résislaïu’c  acliv«î  de  la 
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(lu  malade  a  seule  suffi  à  les  produire.  La  rotation  volontaire  de  la  tête, 
tout  en  étant  rarement  suffisante  pour  déclancher  ces  mouvements,  a 
pourtant  été  très  efficace  pour  modifier  les  syncinésies  provoquées  par  la 
flexion  du  bras  sain.  (Voir  le  graphique  n°  1  qui  démontre  nettement  les 
modifications  dans  la  distribution  du  tonus. 

La  forme  ordinaire  des  syncinésies  provoquées  par  un  mouvement 
énergique  contre  une  résistance  était  la  suivante  ; 

P  Abduction  et  rotation  externe  du  bras  ; 

2°  Flexion  et  supination  de  l’avant-bras  ; 

3°  Légère  flexion  dorsale  du  poignet  avec  inclinaison  vers  le  côté  radial  ; 

4°  P’iexion  des  doigts  avec  adduction  et  flexion  du  pouce  ; 

5°  L’attitude  des  membres  inférieurs  était  variable.  On  observait  tantôl 
un  raccourcissement  des  extrémités,  tantôt  un  allongement.  Les  mouve¬ 
ments  étaient  peu  prononcés. 

En  somme,  on  observait  une  exagération  de  la  contracture  en  flexi  on 
que  l’on  rencontre  chez  les  hémifilégiques.  La  rotation  de  la  tête,  la  face 
dirigée  vers  le  côté  sain,  a  toujours  augmenté  la  syncinésie  en  flexion.  Le 
membre  inférieur  a  répondu  par  une  triplé  flexion.  La  rotation  de  la  tête 
dans  le  sens  opposé,  c’est-à-dire  la  face  tournée  vers  le  côté  paralysé,  n’a 
pas  toujours  été  suivie  d’un  mouv(!ment  en  sens  inverse.  Dans  les  cas 
cependant  où  les  modifications  se  produisaient  nous  avons  observé  : 

1°  Adduction  du  bras  avec  rotation  interne  ; 

2°  Extension  et  pronation  de  l’avant-bras  ; 

3“  Fl(3xion  dorsale  du  poignet  avec  déviation  vers  le  côté  cubital'; 

4°  Fermeture  de  la  main  avec  adduction  et  opposition  du  pouce  ; 

5°  Adduction  en  extension  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  flexion  plantaire 
du  pied. 

Dans  un  petit  nombre  de  cas  d’hémiplégie  dans  lesquels  la  contrac¬ 
ture  frappait  davantage  les  extenseurs,  les  syncinésies  observées  corres¬ 
pondaient  plus  ou  moins  à  la  ffirmule  suivante  :  Adduction  et  rotation 
interne  du  bras,  extension  et  pronation  de  l’avant-bras,  fbîxion  dorsale 
du  j)oignet  et  flexion  des  doigts,  enf(!rmant  le  pouce  dans  la  paume.  En 
d’autres  termes,  on  obtenait  la  mêm(^  réaction  que  celle  que  l’on  observait 
dans  l("s  cas  typiques  de  rotation  de  la  tête,  la  face  étant  dirigée  vers  les 
membres  paralysés.  Dans  ces  cas  la  rotation  ultérieure  de  la  tête,  la  face 
tournée  vers  le  côté  malade,  augmentait  cette  syncinésie  en  extension,  et 
la  rotation  de  la  tête  vers  le  côté  sain  interrompait,  au  moins  passa- 
gèr(unent,  cette  syncinésie. 

Ces  observations  nous  montrent  que  les  syncinésies  exagèrent  la  contrac¬ 
ture  du  membre  paralysé.  Les  (dTets  de  la  rotation  de  la  tête  sont  des 
facteurs  superposés  aux  syncinésies  auxqiudles  ils  tendent  à  imprimer  leurs 
j)roprcs  caractères. 

11  (\sL  des  cas  où  la  rotation  de  la  tête  n’a  pas  modifié  la  direction  d« 
mouvement  obtenu  par  la  syncinésie.  Dans  les  cas  de  contracture  sévère 
<ui  flexion,  où  cependant  l’ext  ension  [(assive  du  bras  restait  encore  possible, 
la  roi  al  ion  de  la  lêle,  face  vers  le  côlé  malade,  n’a  pas  transformé  en 


RÉFLEXES  D'AUTOMATISME  MÉSENCÉPHALIQUE  163 

extension  cette  flexion.  De  même  dans  des  cas  rares  de  syncinésie  en 
extension,  la  rotation  de  la  tête,  la  face  détournée  des  membres  paralysés, 
n  a  pas  été  suivie  toujours  de  flexion  du  bras.  Cependant  dans  tous  ces 
cas,  on  a  constaté  régulièrement  un  déplacement  du  tonus  selon  la  position 
de  la  tête.  La  flexion  était  moins  prononcée  lorsque  la  face  était  dirigée 
Vers  les  membres  paralysés,  et  l’extension  moins  puissante  lorsque  la  face 
était  tournée  vers  le  côté  sain.  Chez  quelques  malades,  ces  réactions 
étaient  peu  prononcées.  Dans  ces  cas  toutefois  l’accroissement  de  puis¬ 
sance  du  facteur  cervical  a  pu  être  obtenu  par  la  rotation  extrême  ou 
brusque  de  la  tête,  ou  par  la  répétition  des  mouvements.  Nous  avons 
9msi  toujours  été  à  même  de  provoquer  les  réactions  caractéristiques  qui 
inodifiaient  les  syncinésies  normales.  Nous  ferons  ici  une  incidence  pour 
faire  remarquer  que  M.  Stonvers  (d’Utrecht)  nous  a  montré  qu’il  peut  être 
utile  lorsque  les  déplacements  sont  faibles  ou  même  invisibles,  d’impri¬ 
mer  à  l’extrémité  paralysée  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et 
extension  légers,  mais  de  grande  amplitude,  ce  qui  permet  plus  aisément 
U  apprécier  les  modifications  qui  se  produisent  dans  le  tonus. 

Nous  ne  nous  occuperons  pas  dans  ce  travail  de  l’exposé  détaillé  de  la 
séméiologie  de  ces  réflexes  et  nous  renvoyons  le  lecteur  à  l’article  de 
imons  (5)  qui  est  illustré  de  reproductions  cinématographiques.  On  trouve 
oujours  les  réflexes  cervicaux  lorsqu’il  existe  des  syncinésies  du  type 
8  ubal.  Chez  l’hémiplégique  ordinaire,  la  rotation  passive  de  la  tête  ne  pro¬ 
voque  ni  syncinésie,  ni  réflexe  tonique  du  cou.  En  général,  il  faut  provo- 
fiuer  la  syncinésie  avant  la  rotation  de  la  tête  pour  mettre  en  évidence  le 
c  exe  cervical.  Dans  certains  cas,  même  sans  avoir  recours  aux  synciué- 
®“.s,  il  est  pourtant  possible  d’obtenir  les  réflexes  toniques  du  cou.  Nous 
‘^°'^®taté  la  présence  des  réflexes  cervicaux  dans  l’hémiplégie,  dans 
®  jplégie,  dans  quelques  cas  de  paralysie  pseudobulbaire,  dans  l’hydrocé- 
la'dé'^’  sclérose  en  plaques.  Dans  les  étatslacunaircs,dans 

'^g'^nérescencc  lenticulaire, et  dans  les  affections  cérébelleuses,  nous  ne 
observés.  De  même  ils  faisaient  défaut  dans  la  chorée  aiguë 
ans  la  chorée  chronique.  Ils  manquaient  également  dans  la  paralysie 
ante,  qu’ellefût  «essentielle «ou  consécutive  àl’encéphalite  épidémique, 
avec*  avons  pas  observés  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique 

Verse^*^^*^^^^*^  bulbe,  ni  dans  la  syringobulbic.  Dans  les  lésions  trans- 
moelle,  ces  réflexes  manquaient  également.  Nous  n’avons  pas 
cha*  modifications  des  réflexes  d’automatisme  médullaire  par  les 

cisseu*^*^*^^^^  position  de  la  tête.  D’autre  part,  le  réflexe  des  raccour- 
î'en  obtient  lorsque  la  tête  est  en  position  normale,  se 

tête  ‘^g^lmnent  de  la  même  façon  quand  on  a  eu  soin  de  tourner  la 
la  n  droite  ou  vers  la  gauche  ;  on  ne  constate  aucune  influence  de 

Le^  phénomène, 

ains^  cervicaux  apparaissent  même  en  l’absence  d(>  syncinésie, 

ent  r*^*^  rapporté  dans  un  grand  nombre  ce  cas.  Magnus  et  de  Kleyn 
^•galenf^”*^*^*^  quelques  observations  prises  sur  l’homme,  et  Brouwer  (6)  a 
eut  rapporté  l’histoire  d’un  malade  chez  lequel  ces  réflexes  étaient 
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OrapM<iuc  ii“  ii.  —  Les  modifications  sont  les 
mêmosqucocllosreptoduitesiiar  le  tracé  n®2. 
Elles  sont  moins  nettes,  mais  on  voit  à  deux 
reprises  oes  excursions  brusques  do  l’aiguille 
causées  par  la  flexion  violente  des  membres 
inférieurs  (iirovoquée  par  la  rotation  delà 
tête),  qui  sont  venus  heurter  les  coudes. 


typiques.  L’examen  anatomo-patho¬ 
logique  de  son  cas  a  révélé  l’existen¬ 
ce  d’une  mériingo-encéphalite  avec 
vastes  foyers  de  ramollissement 
dans  la  substance  blanche  des  hé¬ 
misphères  cérébraux  s’étendant 
depuis  le  lobe  frontal  jusqu’à  la 
région  pariétale  etmeme  occipitale. 
Il  existait  en  plus  des  lésions  gros¬ 
sières  dans  le  cervelet  et  dans  les 
pédoncules  moyens.  Il  y  avait  inté¬ 
grité  du  bulbe,  des  corps  rectiformes, 
des  noyaux  du  toit,  de  la  substance 
noire,  des  noyaux  rouges  et  des 
noyaux  gris  centraux.  Wilson  (7)  a 
rapporté  une  série  de  cas  de  rigidité 
décérébrée  chez  lesquels  il  avait. 
I  rouvé  les  réflexes  cervicaux.  On  a 
vu  également  ces  réflexes  dans  le 
coma  par  inondation  ventriculaire 
et  pendant  la  phase  tonique  de  la 
c.ri.se  comitiale.  Carstens  et  Stenvers 
(S)  ont  noté  chez  un  enfant  âgé  de 
quatre  mois  l’apparition  desréflexes 
cervicaux  par  des  mouvements  actifs 
spontanés  de  la  tête. 

La  maladie  de  Little  réalise  peut- 
être!  les  réflexes  cervicaux  les  plus 
lypiqu(!S.  Même  chez  les  malades 
ch(!z  l(!squels  la  contracture  fait 
défaut,  ces  réflexes  toniques  de  pos- 
l.ure  peuivent  être  provoqués  d’une 
façon  régulière.  Le  cas  de  Huguette 
B....  (übs.  no3)  donne  un  exemple 
typiqued’une  enfantqui  peut  parler 
et  déambuhu-,  qui  offre  peu  de  con- 
1  racture,  et  chez  laquelle  lesréflexes 
toniques  sont  très  nets.  La  phase 
tonique  du  réflexe  cervical  n’est 
([lie  transitoire,  durant  quelques 
instants  s(!ulem(;nt,  puis  le  relâche- 
m(!nt  se  produit  (ft  les  membres  re¬ 
viennent  à  leur  position  antérieure 
normal(!.  Lorsqu’im  provoque  des 
(!X(!ital.ions  par  desstimulantscuta- 
iiés,  jiarexernpledesgiffles,  destapes 
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•^ans  la  nuque  ou  sur  une  autre  partie  du  corps,  la  phase  tonique  est 
plus  prolongée,  et  lorsqu’en  sus  de  cela  on  fait  une  rotation  complète 
forcée  de  la  tête,  les  déplacements  des  extrémités  augmentent  de  plus 
on  plus.  On  peut  se  rendre  compte  de  cet  accroissement  de  la  contrac¬ 
tion  par  le  graphique  no  3  dans  lequel  l’effet  de  l’excitation  fut  à 
un  moment  donné  tel  qu’à  deux  reprises  les  genoux,  les  cuisses  étant 
parties  en  flexion,  vinrent  heurter  les  coudes,  causant  de  grosses 
perturbations  dans  les  tracés.  Dans  ce  cas  particulier,  on  pouvait  se 
passer  d’un  effort  volontaire  pour  provoquer  les  réflexes.  L’attitude  de  la 
uialade  a  d’ailleurs  pu  être  photographiée.  Des  syncinésies  étaient  très 
développées  dans  ce  cas,  et  la  rotation  de  la  tête  changeait  leur  sens,  selon 
la  direction  de  la  face. 

Il  en  résulte  que  la  première  condition  pour  la  production  des  réflexes 
cervicaux  ou  des  syncinésies  doit  être  cherchée  dans  une  lésion  du 
faisceau  pyramidal.  Dans  trois  cas  de  paralysie  pseudobulbaire  sur 
cinq,  les  réflexes  faisaient  défaut.  Nous  croyons  que  chez  ces  sujets, l’effort 
'Volontaire  a  été  insuffisant  pour  provoquer  une  réaction  de  posture  du 
coté  le  plus  atteint  ;  les  syncinésies  manquaient  d’ailleurs  également. 
I^céquemment,  ces  malades  semblaient  ne  pas  comprendre  ce  qu’on  leur 
ilcffiandait,  etne  firent  aucun  effort  visible.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmo- 
diques  cependant,  mirent  en  évidence  des  réactions  syncinétiques  restées 
latentes,  et  à  ces  moments  on  pouvait  provoquer  les  changements  dans  les 
attitudes  par  la  rotation  de  la  tête.  Ces  cas  montrent  l’existence  des  réflexes 
toniques  du  cou  à  l’occasion  d’un  effort  «  para  »  volontaire. 

L’absence  des  syncinésies  dans  les  affections  limitées  au  système  extra- 
Pyramidal  semble  démontrer  qu’une  lésion  pyramidale  est  à  l’origine  de  ces 
Mouvements.  Cependant,  leur  absence  dans  les  affections  médullaires,  et 
’  ans  les  affections  du  tronc  cérébral  seul,  comme  dans  un  cas  typique  de 
syndrome  de  Benedict  (nous  remercions  M.  le  Dr.  Souques  de  nous  avoir 
onné  l’occasion  d’étudier  cette  malade),  nous  porto  à  penser  que  la 
osion  pyramidale  doit  être  située  au-dessus  du  mésencéphale.  Lemésencé- 
P  ale  est  ainsi  libéré  des  impulsions  inhibitrices  des  centres  supérieurs  de 
coordination,  et  son  acJ.ion  s’exerce  librement  pour  autant  que  les  voies 
sencéphalo-spinales  sont  intactes.  Les  syncinésies  et  les  réflexes  cervi¬ 
caux  sont  la  démonstration  de  la  rigiditédécérébrée  chezl’homme. 'Wilson 
’  à  ce  sujet  :  «  Toute  lésion  séparant  le  cortex  de  la  région  cérébello- 
est  et  qui  n’entrave  pas  le  fonctionnement  de  cette  dernière 

'  Pcesumée  causer  le  développement  de  la  rigidité  décérébrée.  » 


Les  réflexes  veslibulaires. 

^  Dans  ses  travaux  exposant  ses  expériences  sur  les  animaux,  Magnus  (9) 
icé  l’attention  sur  un  grand  nombre  de  réactions  qui  résultent 
J  ^  excitation  labyrinthique  et  qui  manquent  après  extirpation 
Cf  f  e^ycliithcs.  On  les  trouve  bien  développées  lorsque  le  contrôle 
Mal  fait  défaut,  on  les  observe  cependant  également  chez  les  ani- 
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maux  sains.  Nous  les  avons  constates  chez  plusieurs  sujets  sains  ou 
malades,  maisles  difficultés  techniques  étant  trop  grandeschez  lesadultcs, 
nous  nous  sommes  contentés  de  les  rechercher  chez  les  enfants. 

Les  effets  de  l’excitation  labyrinthique  par  la  rotation  ou  par  l’épreuve 
calorique  sur  le  système  oculomoteur  sont  trop  bien  connus  pour  que  nous 
insistions  de  notre  côté.  Les  épreuves  de  Barany  ont  été  normales  chez 
les  sujets  que  nous  avons  examinés  ;  il  en  a  été  de  même  des  réaclions 
iibtenues  par  l’excitation  électrique  du  labyrinthe.  Dans  un  cas  où  par  une 
fausse  manœuvre  le  courant  a  étérapidement  augmeni  é  et  particulièrement 
fort,  le  sujet  a  été  projeté  sur  le  sol.  La  chute  a  été  violente.  La  tête  a  été 
portée  en  avant  avec  fort<^  inclinaison  latérale  dans  le  sens  île  la  chute.  La 
face  s’est  dirigée  dans  le  même  sens,  le  tronc  a  suivi  la  tête  dans  ce  mouve¬ 
ment  de  rotation.  Les  bras  ont  été  élevés  en  extension  avec  légère  flexion 
des  coudes  et  écartement  des  doigts.  Puis  le  malade  est  tombé  latéralement 
de  son  siège,  mais  il  arriva  sur  le  sol  en  position  à  quatre  pattes,  ayant  fait 
une  rotation  de  tout  le  corps  de90dcgrés.  Inutile  d’ajouter  que  l’expéricnc3 
n'a  pas  été  renouvelée.  Antérieurement  déjà  l’un  de  nous  avait  observé 
une  réaction  semblable  par  la  fermeture  brusque  d’un  courantdebO  M.  A. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  les  réactions  aux  mouvements  de 
progression  chez  quelques  petits  enfants.  Lorsqu’on  jette  en  l’air  un  enfant 
normal,celui-ci  prend  immédiatement  une  attitude  de  rigidité  danslaquelle 
la  tête  est  en  extension,  le  dos  courbé  en  arrière  et  les  quatre  membres 
écartés  du  tronc.  On  augmente  l’efl'et  en  supprimant  le  contrôle  par  la 
vue.  Ces  réactions  de  chute  ont  été  observées  chez  la  malade  Iluguette  B... 
(Obs.  no3),  elles  n’ont  cependant  jias  été  tout  aussi  prononcées.  La 
réaction  devient  moins  nelte  avec  l’àge.  Les  réactions  observées  chez  cette 
fdlette  pendant  l’élévation  brusque  étaient  par  contre  plus  prononcées  que 
normalement.  L’enfant  étant  étendue  sur  le  sol  en  position  dorsale,  tronc 
et  tête  sur  le  même  plan,  on  soulève  rapidement  le  tronc  et  la  têi  e  en  ayant 
soin  d’éviter  toute  dénivellation.  Une  flexion  des  quatre  membres  se  pro¬ 
duit.  En  plus, nous  avons  noté  trois  autres  réactions  décrites  par  Magnus  : 
1°  une  attitude  en  instance  de  saut  (Sprungbereilsehaft).  Le  renversement, 
c’est-à-dire  la  suspension  par  les  pieds,  suivie  d’un  rapide  mouvement 
d’abaissement  vers  le  sol,  provoquait  un  raidissement  des  bras  etune  exten¬ 
sion  énergique  vers  le  sol  ;  2°  le  signe  des  orteils.  L’enfant  maintenu  en 
l’air  en  position  verticale  normale,  la  tête  en  haut,  et  subitement  abaissé, 
présentait  le  signe  de  l’éventail  avec  extension  du  gros  orteil  ;  3° le  signe 
do  la  paroi  abdominale.  Dans  la  même  position  l’abaissement  brusque 
causait  une  contraction  légère  des  muscles  de  la  paroi  abdominale. 

Nous  croyons  que  l’on  peut  observer  tous  ces  signes  chez  les  enfants 
normaux,  mais  le  fait  qu’on  les  rencontre  aussi  chez  les  sujets  à 
fonctionnement  pyramidal  défectueux  par  lésion  au-dessus  du  mésencé- 
[ihale,  ainsi  que  leur  présence  chez  l’animal  décérébré  par  section  au-dessus 
du  noyau  rouge  (Magnus), semble  indiquer  leur  origine  mésencéphalitique. 
Chez  l’adulte  normal, on  peut  retrouver  ces  réflexes  au  moment  d’une  forte 
excitation  inattendue,  qui  donne  lieu  à  ce  que  Rosert  a  appelé  la  réaction 
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épileptique  normale,  avec  dénivellation  de  l’arc  réflexe  qui  se  déplace  vers 
les  centres  mésencéphaliques.  Nous  citerons  comme  exemple  les  réactions 
de  posture  ou  les  tentatives  d’équilibration  que  fait  un  sujet  au  moment 
d’une  chute.  Ces  réactions  sont  différentes  dans  leur  forme  de  celles  causées 
par  la  rotation  de  la  tête  ou  pendant  un  effort  conscient. L’excitation  calori- 
<fue  du  labyrinthe  ne  modifie  pas  les  réactions  posturales  produites  par  les 
iitouvements  de  la  tête.  Nous  n’avons  pas  pu  rechercher  les  effets  de  l’exci¬ 
tation  galvanique  sur  les  réflexes  du  cou. 

Nous  sommes  portés  à  penser  que  seules  les  réactions  dues  aux  mouve- 
inents  d’inclinaison  latérale  de  la  tête  se  font  par  l’intermédiaire  du  tonus 
des  muscles  cervicaux  ;  mais  l’inclinaison  de  tout  le  corps  à  la  fois,  par 
exemple  le  balancement  sur  une  chaise  mobile  dans  les  différents  plans  de 
l’espace,  provoque  de  véritables  réactions  vestibulaires.  On  observe  une 
tendance  manifeste  de  la  tête  à  reprendre  la  position  droite  dans  l’espace. 
La  malade  Yvonne  A....  (Obs.  no  4)  présente  nettement  ce  réflexe.  I.es 
extrémités  exécutaient  en  même  temps  des  mouvements  :  abduction  du 
Lras  avec  flexion  du  coude  et  pronation  d’un  côté,  abduction  en  extension 
et  pronation  de  l’autre  pour  les  membres  supérieurs  ;  triple  retrait  et 
ecartement  des  membres  inférieurs.  Leur  direction  cependant  restait  tou¬ 
jours  la  même.  Quelque  fût  le  côté  vers  lequel  on  inclinait  le  corps,  les 
Oîembres  se  portaient  dans  ces  mêmes  attitudes.  Là  encore  il  s’agissait 
pour  la  malade  d’un  phénomène  de  surprise.  Dans  le  cas  de  Carstens  et 
^tenvers,lcs  auteurs  ont  obtenu  des  réponses  nettes  en  renversant  le  corps 
^lons  toutes  les  positions  possibles.  Le  tronc  et  la  tête  avaient  été  fixés  sur 
)^oe  planche  de  telle  manière  que  les  mouvements  dans  la  nuque  étaient 
’Kipossibles.  La  tête  en  bas,  les  pieds  en  haut,  les  membres  inférieurs 
s  entrecroisaient  en  flexion.  Un  bras  se  portait  en  extension  forcée.  Cette 
attitude  persista  pendant  six  minutes. Magnus  et  de  Kleyn  (11)  ont  rapporté 
encore  d’autres  cas  de  réflexes  labyrinthiques  chez  l’homme.  • 


L’athétose. 

Le  sujet  fort  délicat  a  été  étudié  avec  beaucoup  de  soin  dans  ces  derniers 
emps.  On  a  réussi  à  Isoler  une  forme  morphologique  de  mouvements 
eonsidérée  comme  typique  pour  l’athétose,  mais  il  existe  de  nombreuses 
associations  de  mouvements  les  plus  divers  sur  lesquelles  l’accord  n’a  pas 
se  faire.  Ces  formes  nombreuses  et  indéfinies  sont  généralement  classées 
le  terme  de  choréo-athétose.  Nous  estimons  qu’il  y  aurait  utilité  à 
parer  ce  qui  appartient  à  l’athétose  et  ce  qui  fait  partie  de  la  chorée,  et 
aous  allons  tenter  un  essai  de  différenciation  entre  ces  différents  groupes. 
Ln  général,  les  mouvements  athétosiques  sont  lents,  de  grande  puissance 
de  faible  amplitude  ;  ils  affectent  particulièrement  les  parties  distales 
ils*  C’est  l’effort  surtout  qui  les  produit,  et  dans  bien  des  cas  où 

existent  à  l’état  latent,  l’effort  suffit  à  les  mettre  en  évidence.  Fréquem- 
at,on  Voit  en  même  temps  des  syncinésies  se  produire.  Ils  se  rencontrent 
des  malades  qui  ont  perdu  une  partie  considérable  de  leur  motilité 
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voloniairo^  ;  ils  sont  souvent  aceompagntîs  do  contraeturc  musculaire  et 
d’exagération  des  réflexes.  Ces  contractures  sont  impoitant(iS,  elles  con¬ 
sistent  en  une  hyperextension  dans  certaines  arliculations,et  en  une  flexion 
exagérée  dans  d’autres,  amenant  par  là  des  déformations  des  extrémités. 

Les  mouvements  choréiques  sont  des  mouvements  qui  semblentavoir  un 
but  défini  et  qui  paraissent  conformes  aux  attitudes  de  la  vie  journalière. 
Ils  n’entraînent  aucune  déformation,  sont  de  plus  grande  amplitude  et  de 
puissance  moindre.  Ils  se  jouent  aussi  bien  dans  les  parties  proximales  qu’à 
la  périphérie  des  extrémités  et  sont  compatibles  avec  une  bonne  conserva¬ 
tion  de  la  force  musculaire  volontaire.  Les  réflexes  sont  d’intensité  variable. 
La  dill'érence  la  plus  importante  qui  sépare  l’athétose  de  lachoréeest  l’exis- 

I  ence  de  signes  pyramidaux  dans  la  première,  leur  absence  dans  la  seconde. 
Dans  cinci  cas  de  eborée  chronique  et  dans  un  cas  de  chorée  aiguë,  nous 
n’avons  trouvé  ni  syncinésies  ni  réflexes  cervicaux.  Dans  six  cas  d’athétose, 
par  contre,  ils  étaient  toujours  présents.  Ces  observations  sont  en  faveur 
de  l’opinion  de  Wilson  qui  a  dit  à  propos  de  l’atbétose  :  u  Qu(dque  difficile 
qu’ilsoit  de  suivre  les  mouvementsdel’athétose,  j’estime  qu’il  n’y  a  aucun 
doute  qu  il  ne  s’agisse  au  fond  d’une  posture  décérébrée  changeante.  » 

Parmi  his  autres  signes  qui  sont  caractéiistiques  de  la  rigidit  é  décérébrée 
et  que  l’on  retrouve  dans  l’atbétose,  nous  citerons  les  réflexes  d’auto- 
mati.sme  médullaire,  le  signe  de  Babinski,  l’attitude  en  opposition  et 
flexion  du  pouce,  la  pronation  de  l’avant-bras  que  Wilson  a  qualifiée  de 
fragmemt  petit,  mais  pur  de  la  posture  décérébrée  complète.  Tous  ces 
signes  font  défaut  dans  la  eborée. 

L’athétose  relève  d’une  lésion  bas  située  dans  le  cerveau,  à  proximité 
du  mésencéphalc,  le  plus  souvent  dans  le  thalamus.  Mme  D...  (Obs.  no  5) 
présentée  à  la  Société  de  Neurologie  le  17  juin  1923  comme  double  syn¬ 
drome  thalamo-strié  (12)  rentre  dans  cette  catégorie'.’  Il  semblerait  toute¬ 
fois  que  l’existence  d’une  lésion  du  thalamus  ne  fûtpas  indispensablepour 
créer  l’athétose.  La  malade  Mme  FL...  (Obs.  n®  6)  rentre  dans  cet  ordre 
d’idées.  Elle  présente  une  hémiplégi(!  marquée  avec,  parfois,  des  mouve¬ 
ments  athétosiques.  Il  n’existe  chez  elhï  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
ni  subjectif  ni  objectif.  Au  contraire,  dans  un  autre  cas  d’hémialgie  avec 
ancienne  hémiparésie  trèslégère  et  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde, 
les  mouvements  athétosiques  et  les  syncinésies  ont  fait  défaut.  La  sclérose 
qui  survient  après  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  est  généralement  plus 
étendue  dans  hîs  lésions  près  de  la  base  que  dans  celles  de  la  capsule  interne, 
ce  qui  fait  que  lorsque  les  lésions  siègent  dans  cette  région  il  yaj'resque 
toujours  adjonction  des  lésions  des  voies  tbalamo-mésencéphaliques. 

II  semblerait  que  dans  ces  conditions  le  mésencéphale  fût  plus  que  jamais 
libéré  de  tout  centre  supérieur  de  contrôle. 

Les  mouvem(!nts  athétosiques  ne  se  produisent  pas  spontanément.  Ils 
manquent  pendant,  le  sommeil  et  pendantle  repos!  Dans  les  cas  sévères,  le 
moindre  mouvement,  même  dans  les  parties  his  plus  éloigné(!8  de  la  région 
malade,  est  capable  de  déclancher  h‘S  troubles  athétosiques.  Nous  citerons 
comme  exemple  la  malade  Mme  D...  (Obs.  n^b)  qui  racontait  que  la  masti- 
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oalion,  voire  même  la  seule  concentration  de  son  attention  pour  réfléchir, 
suffisait  à  provoquerlesmouvements.  Ainsi  que  nous  les  avons,  il  se  produit 
à  l’occasion  d’un  effort  mental,  une  augmentation  du  tonus  muscu¬ 
laire  dans  tout  le  corps,  et  dès  lors,  le  moindre  mouvement  qui  a  lieu,  le 
nroindre  changement  de  position,  même  inconscient,  les  provoque.  Dans 

10  cas  de  Mme  R....  (Obs.  n^fi),  il  s’agit  d’une  malade  chez  laquelle  le  réveil 
s’accompagne  de  mouvements  athétosiqucs.  La  malade  n’est  pas  réveillée 
par  les  mouvements,  mais  dès  le  passage  à  l’état  conscient,  alors  même 
qu’elle  tâche  de  se  rendre  compte  si  elle  est  à  l’état  de  veille  ou  si  elle  rêve, 
l<iS  mouvements  se  produisent.  Dès  qu’elle  est  complètement  éveillée  et 
que  l’inquiétude  est  dissipée,  les  mouvements  cessent  pour  ne  réapparaître 
qu’à  l’occasion  d’un  effort  provoquant  une  syncir.ésie. 

La  motilité  volontaire  dans  l’athétose  semble  être  assez  réduite  malgré 
la  puissance  apparente  avec  laquelle  les  malades  exécutent  les  mouvements. 
Les  actes  qu’ils  sont  capables  d’accomplir  ne  sont  pas  sous  le  seul  empire 
‘le  leur  volonté.  Dans  l’ouverture  ou  la  fermeture  de  la  main  par  exemple, 

11  n  y  a  qu’un  faible  quotient  de  motilité  volitionnelle,  la  plus  grande  partie 
‘  ans  l’accomplissement  de  ces  actes  étant  constituée  de  réactions  posturales 
qur  amplifient  les  mouvements  ébauchés  par  la  force  volontaire.  Ces  mala- 
‘les  ont  perdu  la  possibilité  d’exécuter  des  mouvements  fins.  Les  actes  plus 
grossiers  étant  une  fois  en  voie  d’exécution,  leur  contrôle  leur  échappe  plus 
‘^u  moins  entièrement,  et  c’est  au  réflexe  seul  qu’on  doit  l’accomplissc- 
îiient  des  mouvements. 

Lorsque  la  motilité  volontaire  n’est  pas  très  diminuée,  elle  a  une  cer¬ 
taine  emprise  sur  les  mouvements  involontaires  et  elle  peut  dans  une  cer- 
®ine  mesure  les  empêcher.  Nous  avons  étudié  ce  phénomène  sur  quelques 
^^alades  en  observant  ce  qui  se  produisait,  lorsque  inopinément  on  battait 
mains  derrière  eux.  La  malade  Huguette  B....  (Obs.  n^S)  présentait 
fi'^elques  mouvements  de  faible  amplitude  qui  s’épuisaient  après  quelques 
®'^oondes,  tandis  que  la  malade  Yvonne  Au....  (Obs.  n°  4)  ne  revenait  au 
Pos  qu’après  quelques  minutes. Dans  ces  cas,  il  semblerait  que  n’importe 
excitation,  physique  ou  psychique,  fût  suivie  d’une  contraction 
“ique  de  certains  groupements  musculaires,  engendrant  des  mouvements 
portaient  l’extrémité  dans  une  position  donnée,  qu’ensuite  il  y  eût 
.  ®  ^'^miance  à  la  reporter  dans  le  sens  opposé.  Une  série  de  mouvements 
s’ensuivrait  qui  s’épuiserait  plus  ou  moins  rapidement  selon 
ividu.  Chez  les  malades  qui  avaient  une  motilité  volontaire  moins 
^  ee,  on  constatait  une  certaine  influence  sur  les  mouvements  athéto- 
de  observait  une  diminution  rapide,  quantitative  et  qualitative, 

"  ‘^‘^s  mouvements.  Nous  croyons  que  l’on  peut  dire  que  toute  contraef  ion 
actr'^  qu’elle  soit,  excepté  celles  qui  sont  comprisesdans  les 

respiration  et  le  clignement,  déclanche  les 
de  athétosiqucs,  mais  que  leur  durée  et  leur  force  dépend  du 

conservation  de  la  motilité  volontaire  dans  le  sens  d’une  inhibi- 
jjjouv  motilité  volontaire  est  touchée, plus  la  durée  et  l’amplitude  des 
ements  sont  grands.  Lorsque  les  émotions  entrent  en  jeu,  provoquant 
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le  pleurer  spasmodique  par  exemple,  la  tendance  à  conlinuer  ces  mouve¬ 
ments  devient  beaucoup  plus  grande.  Pendant  le  pleurer  les  extrémités, 
im  particulier  les  mains,  entrent  en  -action.  Leurs  mouvements  suivent, 
étape  par  étape,  les  paro.xysmes  faciaux  (d  ils  prennent  la  même  évolution. 
.\vec  l’épuisement  progressif  des  contractions  faciales,  les  mouvement  s  des 
iloigts  dimiiiiKuit  et  ils  reviennent  au  repos.  Puis,  après  les  dernières  secous¬ 
ses  faciales,  les  conditions  normales  de  repos  complet  sont  données. 

Nous  considérons  bîs  mouvements  athétosiques  comme  une  démonstra- 
I  ion  de  la  libération  complète  des  centres  mésencèphaliques.  Nous 
voudrions  les  comparer  dans  cet  ordre  d’idées,  aux  cont  ractions  rapides  et 
puissantes  des  groupements  musculaires  agoni.s1es  (d.  aid agonistes  des 
membri^s  inférieurs  comme  nous  les  voyons  se  produire  dans  la  trépidation 
épileptoïde  ou  dans  1(!  clonus.  1)(!  mêm(î  que  ces  dernieis  témoignent  d’une 
libération  de  la  moelle  du  contrôle  des  centres  supérieurs,  nous  considérons 
les  mouvements  athétosiques  comme  l’expression  de  l’automatisme  com¬ 
plet  des  centres  mésencèphaliques. 

CONCLUSION. 

Comme  couc.lusion,  nous  dii'ons  qui;  hîs  réactions  toniqui^s  de  posture 
appelées  syncinésies,  relèvent  de  l’automatisme  mésencéphalique. 

Dans  réiîhelle  hiérarchique  des  réactions  posturales  les  réflexes  postu¬ 
raux  spinaux  (réfhcxes  d’automatisme  médullaiia;)  semblent  être  les  plus 
])rimitifs.  Les  réfhixes  du  cou  n’apparaissent  que  plus  tard  et  précèdent 
les  réflexes  labyrinthiques  (réflexes  de  Magiius  et  de  Kleyn).  Les  synciné- 
sics  nommées  globales  ou  spasmodiques  sont  des  réactions  supérieures 
encore  aux  précédentes.  Chaque  réflexe  inférieur  influence  le  réflexe 
d’ordre  supérieur  en  provoquantdans  son  état  une  modification  quanti¬ 
tative!  sinon  même  qualitative.  L’inverse,  une  influence  des  réflexes  d’or¬ 
dre  supérieur  sur  hîs  réfle.xes  inférieurs,  n’a  pas  lieu,  du  moins  dans  leur 
(essence. 

On  retrouve!  dans  l’athétose  tous  les  signes  que  l’on  observe  dans  les 
états  de  décérébrat  ion,  alors  qu’ils  manquent  dans  la  chorée.  La  présence 
ou  l’absence  de  ces  symid ornes  permet  de  séparer  les  deux  affections. 

L’athétose  eist  la  posture  changeante  de  la  rigidité  décérébrée.  Elle 
<‘st  'a  manifestation  de  la  libération  la  plus  complète  du  mésencéphale 
de  tous  les  centres  suiiérieurs  de  contrôle. 

oeise'.HVATiüNS. 

N»  1.  —  M  l’...,  !!);(!(!  lie  37  ans.  Speie;! licite)  aveiiiéc.  Trois  ictus  successifs,  le  eiernier 
on  1920.  La  malaelo  prôsentc  depuis  cette  epoepie  une  [laralysie  preseiue  complète  (lu 
côté  droit  qui  u’a  que  [leu  rcRrossè,  et  une  légère  dysartlirie.  Elle  tient  son  bras  en  abduc¬ 
tion  peu  marquée,  i’avaut-bras  en  fbixion  et  eiemi-pronatiou,  ie  pouce  en  adduction  et 
flexion  et  ies  doigts  eu  flexion  sur  ie  pouce.  La  contracture  des  membres  paralysés  est 
légère.  Les  mouvements  dans  l’épaule  et  le  coude  sont  assez  bons,  ils  sont  moindres  dans 
le  poignet  ;  elie  peut  un  peu  fléchir  ies  doigts,  mais  non  pas  les  ouvrir.  La  notion  de  posi¬ 
tion  est  très  troubiée,  tous  les  autres  modes  do  sensibilité  sont  intacts.  Lorsque  la  malade 
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lait  un  mouvement  du  côté  sain  contre  une  résistance,  le  bras  droit  se  porte  davantage 
en  abduction,  la  flexion  de  l’avant-bras  s’exagère  et  il  se  porte  en  supination  ;  le  poignet 
se  met  en  flexion  dorsale  et  les  doigts  se  ferment  davantage  dans  la  main.  11  s’agit  donc 
ô’une  syncinésie  «  normale  ».  Lorsque  la  malade  tourne  la  tête  pendant  que  son  bras 
lutte  contre  une  résistance,  la  position  de  l’extrémité  paralysée  se  modifie  selon  une  for- 
naule  assez  constante.  Quand  elle  tourne  la  tête,  face  vers  la  droite,  le  coude  reste  en 
flexion  ;  parfois  cependant  nous  avons  observé  un  mouvement  d’extension.  L’abduc¬ 
tion  du  bras  fait  place  à  une  abiluction  avec  rotation  interne  ;  une  pronation  de  l’avant- 
^fas  l’accompagne.  La  flexion  des  doigts  augmente  un  peu.  La  rotation  de  la  tête,  lace 
U  gauche,  provoque  une  élévation  du  bras  presquè  à  hauteur  de  l’épaule,  une  flexion 
augmentée  du  coude,  et  l’on  voit  un  mouvement  net  de  supination.  Ces  modifications 
<l’attitude  se  produisent  chaque  fois,  que  la  rotation  do  la  lace  soit  active  ou  passive. 
Nous  avons  enregistré  ces  modifications  par  le  tracé  n»  1. 


Photographie  n»  1. —  Huguette  B...  Les  réflexes  toniques  du  cou  provoqués  par 
la  rotation  de  la  tête.  Flexion  des  extrémités  du  côté  occipital,  extension  du 
côté  facial.  Les  mouvements  des  membres  inférieurs  ne  sont  pas  marqués. 

No  2.  __  ]yf_  ^  gg  Hémiplégie  gauche  légère  depuis  4  ans.  Dynamomètre  à 
^^oite  24  kilos,  à  gauche  8  kilos.  Le  bras  pend  en  adduction,  l’avant-bras  en  extension 
ét  ^'^***'^*'*°*''  Lus  doigts  sont  légèrement  fléchis  dans  la  main,  mais  le  malade  peut  les 
^^ndre.  L’avant-bras  alors  il’est  pas  en  flexion.  Lorsque  le  malade  fléchit  le  bras  sain 
ext'^  le  bras  gauche  se  porte  en  adduction,  l’avant-bras  en  pronation  et  forte 

rot^L**'*"’  Peigiet  se  met  on  flexion  dorsale  tandis  que  les  doigts  se  fléchissent.  La 
Pro  ***"'  gauche,  exagère  cette  attitude.  La  rotation  vers  la  droite 

les  mêmes  mouvements,  moins  forts  cependant.  Lorsque  le  malade  fait  un 
'’ei's  1  syncinésie  en  extension  se  produit,  la  rotation  de  la  tête 

env*  *  interrompt  cette  extension.  On  voit  une  petite  flexion  de  dix  centimètres 
conC***'  ®e  produire  ;  puis,  après  un  moment,  le  mouvement  contraire  reprend  et  il  se 
jusqu’à  l’extension  complète.  Le  membre  inférieur  gauche  exécute  un  mou- 
(Ig  latg  ^’^'lPle  flexion  pendant  l’effort,  mouvement  qui  diminue  pondant  la  rotation 
à  droit  tlroite  tandis  qu’il  devient  plus  marqué  par  la  rotation  de  la  tête,  face 

ep^s^'~~  B...  11  ans.  L’enfant,  née  à  terme,  est  venue  une  heure  et  demie 

marquée.  La  sœur  est  bien 
tr  bonne  santé,  la  mère  avait  contracté  la  syphilis  en  1910,  et  a 

*  e  par  le  novarsenobenzol.  Elle  n’a  jamais  eu  de  fausse-couche.  Huguette  a  eu 
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des  convulsions  au  moment  d’une  éruption  de  varicelle  ;  elle  a  présenté  plusieurs 
crises  comitiales  à  l’ûgc  de  2,  3,  5  et  G  ans. 

Etat  actuel  :  l’enfant  est  peu  intelligente,  parle  lentement  et  avec  dilTiculté.  Ell(> 
reconnaît  l('s  personnes  de  son  entourage.  Eu  démarche  est  spasmodique.  Les  réflexes 
rotuliens  existent  ;  ils  ne  sont  pas  très  vifs.  Le  réflexe  radial  est  faible  à  gauche,  aboli 
à  droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés.  Il  existe  des 
mouvements  associés  très  nets.  Lorscpie  la  malade  serre  la  main,  les  membres  inférieurs 
se  mettent  en  flexion  cl  s’entrc-croisent.  La  sensibilité  semble  Cire  normale.  On  observe 
d(\s  mouvements  alhétosiques  très  légers  dans  les  quatre  extrémités  ;  ils  étaient  plus 
vifs  autrefois.  Le  côté  droit  est  plus  touché  que  le  gauche  ;  la  raideur  est  plus  acccnluéi? 
et  la  tendance  à  la  flexion  de  l’avanl-bras  est  plus  prononcée  de  ce  côté. 

Quelle  que  soilla  rotation  de  la  face,  la  flexion-abduclion-pronalion  du  membre  supé¬ 
rieur  est  souvent  la  seule  réponse  à  droite.  Le  membre  supérieur  gauche,  ainsi  que  le 
montre  le  tracé  n»  2,  présente  plus  nettement  les  altitudes  en  flexion  ou  en  extension 
selon  la  position  de  la  tCte.  Chez  celte,  inalach*  les  réactions  des  membres  inférieurs  sont 
très  marquées,  elonobserve  ordinairement  un  mouvement  di'  triple  retrait  avec  rotation 


Photograi)hie  n»  2.  —  Huguette  B...  La  flexion  de  la  tête  en  avant  provoque 
la  flexion  des  quatre  extrémités. 


interne  d<i  pied.  Les  déplacements  des  membres  inférieurs  ont  été  tellement  prononcés 
parfois,  que  pendant  la  prise  des  graphiques  jiar  exemple,  les  genoux  sont  venus  buter 
contre  les  coudes,  produisant  des  perturbations  importantes  ainsi  que  le  montre  le 
tracé  n»  3. 

Les  réactions  labyrinthi([aes  i)ar  excitation  calorique  ou  élec.trique  sont  normales. 
Au  moment  de  l’interruption  brusque  du  courant,  on  observe  des  mouvements  des 
extrémités,  mais  qui  paraissent  plutôt  en  rapport  avec  les  réactions  générales  à  la  sur¬ 
prise  et  à  la  douleur  que  provoq\ie  chez  elle  le  passage  du  courant.  Les  réactions  aux 
mouvements  de  progression  sont  très  marquées.  Lorsqu’on  tient  l’enfant  en  position 
verticale,  la  tête  droite,  et  qu’on  la  laisse  brusquement  tomber,  on  observe  immédiate¬ 
ment  un  raidissement  de  la  paroi  abdominale  et  un  écartement  des  orteils.  Lorsqu’on 
suspend  l’enfant  i)ar  les  pieds,  la  tête  en  bas,  et  la  laisse  brusquement  tomber,  les  bras 
se  raidissent  et  les  doigts  se  poitent  en  adduction  et  extension  (Sprungbereitschaft 
de  Magnus).  Quand  on  la  jette  en  l’air,  la  tête  se  fléchit  en  arrière,  le  tronc  de  même  ; 
les  extrémités  se  portent  en  extension  incomplète.  Le  fait  de  .soulever  brusquement 
l’enfant  que  l’on  a  étendue  auparavant  sur  le  sol,  tronc  et  tête  sur  le  même  plan,  provo¬ 
que  une  flexion  marquée  des  quatre  extrémités. 

N"  4.  — •  Yvonne  A...  (nous  remercions  M.  le.  Docteur  Nageolle  de  nous  avoir  donné 
l'occasion  d’étudier  cette  malade).  Le  père,  luberc.uleiix  et  alcoolique,  est  mort  à  42  an.< 
après  hémorragie  cérébrale.  La  mère  semble  être  liien  [lortante.  L’enfant,  née  à  termci 
était  fortement  asphyxiée.  L’alimentation  s'est  faite  au  sein  pendant  onze  mois.  La 
santé  de  l’enfant  a  toujours  été  précaire.  Elle  n'a  jamais  pu  marcher  et  n’a  commencé  à 
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parler  qu’a  l’âge  de  sept  ans.  Elle  a  été  opérée  à  plusieurs  reprises  pour  scs  contractures. 

La  malade  présente  des  mouvements  atliétosiques.  Les  réflexes  sont  normaux.  Le 
Mgne  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés.  Lintelligcnce  est  très  peu  développée.  A 
ordinaire,  quand  la  petite  est  étendue  dans  son  lit,  les  membres  sont  au  repos  complet. 
Mais  toute  excitation  provoque  des  mouvements  dans  la  face  accompagnés  de  mouve 
blents  très  amples  des  bras  et  des  mains.  11  n’existe  auciine  déformation  articulaire  aux 
membres  supérieurs.  Les  jambes  sont  à  l’ordinaire  en  flexion  sur  les  cuisses,  et  les 
omisses  sont  en  abduction  telle  qu’il  est  impossibh’  de  les  rapprocher.  L’avant-bras  est 
*  n  pronation,  le  pouce  en  opposition  et  flexion  assez  constante.  Comme  mouvements 
involontaires,  on  observe  surtout  une  extension  violente  avec  abduction  et  pronation 
os  membres  .supérieurs  ;  les  doigts  sont  fermés  sur  le  pouce.  Toute  rotation  de  la  tète 


l,,|j^j'®*'®Sraphie8  n<«  3  «t  4.  —  Yvonne  Au...  (Observation  N»  4),.  Maladie  de  Little.  Athotose. 
]g^  têjç  oontracturca  des  membres  inférieurs.  Attitudes  toniques  de  posture  selon  la  position  de 


To*^**”*^  l'os  mouvements  nettement  spasmodiques  des  quatre  extrémités  et  du  tronc, 
ohe 'h  rotation  alternative  de  la  tête  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche  déclan- 
hiouvements  toniques  dans  le  sens  des  réflexes  do  Magnus  et  de  Kleyn  ; 
Xion  d’un  extension  de,  Tautre.  Les  photograi)hies  n<>®  3  et  4  illustrent  mieux 
O  toute  description  les  attitudes  i)rovoquées.  Les  syncinésies  sont  très  marquées, 
(^rg.  ^  de  la  tête  réussit  toujours  à  les  changer  en  mouvements  dans  le  sens  con.- 

de  ^“''“‘fu’on  obtient  \ine.  extension  partielle  du  membre  inférieur  par  la  rotation 
Pjj  ^  il  suflit  d’une  légère  excitation  plantaire  pour  produire  la  triple  flexion  de 
îiur  médullaire.  L’enregistrement  des  effets  (pic  produit  Texcitation  idantaire 

CS  réflexes  toniques  rencontre  une  certaine  diniculté  ])arce  que  toute  excitation 
■  ■  u'ps  à  hup.elle  succèdent 

sont  les  m('‘mes  des  deux 

la  il’une  excitation  indirecte,  par  un  bruit  par  exemple,  pour  déclancher 

'ata  P'>ènomènes.  Ces  mouvements  sont  particuliérement  |)rononcés  dans 

et  dans  les  mains.  Les  secousses  spasmodiques  des  musles  de  la  face  sont  aecom- 


’^’accompag 

mouvements  athétosii[ues.  Les  réaction 


174 


WALTER  FREEMAN  ET  PAUL  MORIN 


pagnées  parfois  do  cris  stridents  ou  d’un  rire  grossier  qui  persiste  pendant  quelques 
minutes.  La  malade  est  à  même  de  donner  la  main  droite  lorsqu’on  la  lui  demande. 
Mais  pendant  la  rotation  de  la  tète  vers  la  gauche  il  lui  est  absolument  impossible  de 
relâcher  la  flexion  tonique  qui  se  produit  dans  le  membre  supérieur  droit,  et  elle 
n’arrive  pas,  malgré  tous  les  efforts,  à  donner  la  main.  Parfois,  quand  le  bras  se  trouve 
en  extension  on  ne  peut  pas  plier  le  bras,  à  tel  point  la  contracture  est  forte. 

No  5. —  M”®  Des...,  52  ans.  Depuis  quatre  ans  environ,  paralysie  marquée  des  deux 
membres  supérieurs  et  amaurose  bilatérale.  La  malade  se  plaint  de  douleurs  atroces 
dans  les  deux  bras,  sensations  de  broiement  dans  l’un,  do  douleurs  lancinantes  dans  l’au¬ 
tre.  Il  existe  des  mouvements  athétosiques  avec  déformations  des  deux  mains  (voir  pho¬ 
tographie).  Au  repos  on  ne  voit  aucun  mouvement,  mais  dès  que  la  malade  s’apprête 
à  faire  un  effort,  qu’elle  change  de  position,  cpi’clle  parle  ou  qu’elle  mange,  il  suffit 
même  qu’elle  fasse  un  effort  intellectuel,  les  mouvements  se  produisent.  L’intelligence 
est  parfaitement  conservée.  Lorsque  la  malade  essaie  de  fléchir  les  genoux  contre  une 


Photographie  n»  5.  —  D...  (Observation)  n»  6.  Double  syndrome  thalamique  avec  cécité 

et  athétose.  Attitude  des  mains  au  repos.  On  les  a  placées  en  supination  pour  mieux  démontrer 
l’opposition  des  deux  pouces. 


résistance,  tandis  qu’on  lui  tourne  la  tète,  on  peut  voir  des  réponses  caractéristiques  de 
flexion  ou  d’extension  des  membres  supérieurs  se  produire,  conforme  â  la  position  de 
la  tête.  L’effort  qu’exige  cette  flexion  des  genoux  est  suivi  de  mouvements  athétosiques 
intéressant  les  doux  mains. 

N"  6.  —  M  ■“«  R...,  46  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  quatre  mois.  La.contracturo  du 
bras  n’a  jamais  été  sévère.  Le  bras  se  trouve  en  légère  ])ronation.  Les  syncinésies  qu’on 
provoque  par  uneffortentraînentquelques  mouvements  athétosiques.  La  malade  raconte 
qu’elle  a  des  mouvements  involontaires  de  la  main  gauche  le  matin  au  réveil,  ou  lors¬ 
qu’elle  s’éveille  la  nuit.  Ils  se  produisent  pendant  qu’elle  est  mi-endormie,  mi-éveillée, 
pour  disparaître  dès  qu’elle  est  â  l’état  de  veille.  C’est-à-dire,  ils  se  produisent  pendant 
qu’elle  tâche  de  se  rendre  com[)te  dans  quel  état  elle  so  trouve.  Ces  mouvements  sont 
les  mêmes  que  ceux  qui  se  font  dans  le  courant  de  la  journée  à  l’occasion  d’un  effort 
(il  s’agit  do  flexion  et  d’extension  alternatives  des  doigts  avec  écartement)  et  ils  sont 
strictement  localisés  au  côté  malade. 

l.a  syncinésio  se  fait  en  flexion.  Le  bras  se  porte  en  abduction,  l’avant-bras  en  flexion 
et  supination,  les  doigts  se  fiéchissent.  La  rotation  de  ia  tête,  face  vers  lu  droite, aug¬ 
mente  considérablemer^  cette  syncinésie,  et  on  observe  un  mouvement  net  de  triple 
lexion  du  membre  inférieur  avec  addiiclion.  La  rotation  de  la  tête,  face  à  gauche,  côté 
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paralysé,  est  accompagnée  d’une  adduction  du  bras  avec  rotation  interne,  d’extension 
avec  pronation  de  l’avant-bras  et  do  Ilexion  des  doigts  sur  le  pouce.  Une  fois  pendant 
cette  rotation  de  la  tête  à  gaucho  on  a  observé  une  extension  avec  écartement  des  doigts, 
suivie  aussitôt  de  flexion  complète  couvrant  le  pouce.  Dans  le  membre  inférieur  gauche 
on  observait  un  allongement  dos  trois  segments  auxquels  a  succédé  une  triple  flexion. 

La  malade  ne  s’est  pas  plainte  de  douleurs  spontanées  et  n’a  pas  présenté  de  réaction 
excessive  au  froid. Le  contact  du  tube  froid  n’a  lias  provoqué  de.  mouvements.  L’examen 
objectif  de  la  sensibilité  n’a  pas  révélé  de  différences  entre  les  deux  côtés.  (Sensibilité 
tactile,  douloureuse,  thermique  ;  sensibilité  vibratoire,  notion  de  position,  stéréognosie, 
cercles  de  Weber,  appréciation  de  différentes  qualités  de  tissus  ont  été  normales. 

Le  bâillement  su  Hit  chez  M”"!  R...  à  déclancher  les  mouvenumts  involontaires  : 
“  Chaque  fois  que  je  bâille,  mon  bras  se  lève  ;  ça  ne  rate  pas.  » 
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DE  LA  RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEURS 
DU  CERVEAU  ET  DE  LA  MOELLE 

Edward  FLATAU 
(de  Varsovie). 

(Suite  et  fin) 


L’avenir  nous  dira  si  la  méthode  radio-thérapeutique  exclusive,  sans 
intervention  chirurgicale  préalable,  donnera  dans  des  cas  analogues  le 
même  bon  résultat.  .Jusqu’à  présent,  l’expérience  n’est  pas  très  encoura¬ 
geante.  Dans  un  cas  de  tumeur  siégeant  dans  la  région  delà  XII®  vertèbre 
dorsale  (décrit  par  Sacnger),on  a  eu  recours  uniquement  aux  rayons  X  sans 
opération.  Les  douleurs  ont  diminué  d’intensité  ;  mais  au  point  de  vue 
objectif,  l’état  ne  s’est  pas  modifié.  Dans  un  cas  analogue  du  même  auteur, 
le  résultat  fut  comparable  au  précédent.  Nous  trouvons  3  cas  décrits  par 
h^ischer,  irradiés  avec  terminaison  fatale  (métastase  cancéreuse  des  vin  tè- 
hres  dorsales,  métastase  dans  his  vertèbres  d’une  tumeur  du  ventre). 

L’expérieiuîc  clinique,  concernant  l’irradiation  dos  tumeurs  de  la  mo<dlc 
(■Ihî-même,  n’est  basée  que  sur  des  cas  restreints  ;  on  note  cependant  des 
résultats  favorables.  Le  premier  cas  de  tumeur  de  la  mordlc,  décrit  par 
.Saenger  en  1917,  concernait  une  fille  de  33  ans,  chez  laquelle  on  a  dia¬ 
gnostiqué  une  tumeur  dans  la  région  du  IV®segment  dorsal.  Après  incision 
de  la  dure-mèrj,on  a  trouvé  des  masses  dures  (neuroepithelioma  glioma- 
todes)  pénétrant  dans  la  moelle.  On  a  fait  l’ablation  des  masses  extra¬ 
durales  et  on  a  appliqué  hs  rayons  X  (33  séries  en  2-3  ans).  L’effet  a  été 
très  favorable.  Saenger  a  eu  recours  à  la  radiothérapie  dans  d’autres  cas 
(le  tumeur  de  la  moelle  ;  un  cas  a  été  suivi  d’amélioration  notable,  un 
autre,  de  guérison.  Ranzi,  en  parlant  des  tumeurs  de  la  moelle  opérées,  dit 
avoir  vu  maintes  fois  des  amélic  rat  ions  après  la  radiothérapie.  Fischer 
a  (djtcnu  dans  2  cas  de  tumeurs  de  la  moelle  des  résultats  excellents  ; 
dans  l’un  d’eux  [lumor  exlramedullaris  VIII-X  dors),  l’état  s’est  au  début 
aggravé,  cependant  la  marche  et  la  sensibilité  se  sont  bientôt  nettement 
améliorées.  Dans  l’autre  cas  {lumor  exlra-medullaris,  sarc  ma  ?),  on  a 
constaté  au  bout  de  3  jours  une  amélioration  notable  (pii  a  été  suivie  de 
guérison. 

Forges  a  eu  recours  à  la  radiothérapie  dans  3  cas  de  tumeurs  de  la  moelle 
il  a  obtenu  dans  2  cas  un  résultat  extraodinaire. 

Il  faut  s’arrêter  enfin  sur  l’opinion  exprimée  au  dernier  Congrès  ncurolo- 

HEVLE  NEUHULOGKiUË  —  T.  I,  N«  2,  riivniER  1924. 
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gique  à  Paris  (1923).  Babinski,  parlant  du  traitement  des  tumeurs  delà 
moelle,  mentionne  qu’il  a  essayé  la  radiothérapie  dans  4  cas.  La  première 
fois, c’était  une  tumeur  de  la  moelle  dorsale.  Amélioration  consécutive  aux 
irradiations.  Le  malade  a  été  ultérieurement  opéré.  Dans  le  deuxième  cas 
(tumeur  du  segment  dorsal)  les  douleurs  ont  disparu  pour  un  certain  laps 
de  temps.  Dans  le  troisième  cas  (métastase  d’un  épithéliome  de  la  poi¬ 
trine), on  a  constaté  après  les  irradiations  une  régression  notable  des  signes 
de  motilité  et  de  sensibilité  ;cependant  on  a  interrompu  les  irradiations 
“profondes)',  car  l’état  du  maladeavait  empiré.  Dans  le  cas  IVeoncernant 
une  tumeur  du  segment  cervicaldela  moelle,  lesirradiationsn’onteu  aucun 
effet.  Au  cours  du  même  Congrès,  Belot  et  l’ournay  ont  fait  part  d’un  cas 
de  tumeur  de  la  moelle  probable  chez  une  fille  de  25  ans  (métastase  du 
médiastin). Après  une  série  d’iiradiations  par  les  rayons  X,la  malade  aguéri 
(les  auteurs  ont  observé  la  malade  14  mois  après  la  radiothérapie). 

Comme  il  s’ensuit  de  ce,  rapport,  la  radiothérapie  des  tumeurs  delà 
'Uoçlle  a  donné  dans  quelquis  cas  des  résultats  positits,  dans  mes  3  cas 
Personnels  même  très  favorables.  Je  dois  souligner  cependant  que,  dans 
uies  3  eas  personnels  de  tumeur  des  vertèbres  et  de  la  moelle,  on  a  eurecours 
d  abord  à  l’intervention  chirurgicale  et  ultérieurement  seulement  aux 
irradiations,  et  que  dans  ces  3  cas  nous  avions  affaire  à  des  sarcomes. 

A  part  CCS  3  cas,  seulement  Saenger  a  pu  déterminer  le  genre  de  la 
tumeur  médullaire  opérée  et  irradiée  avec  résultat  positif  (neuroepiihe- 
^^otna  ijliomalodes).  Dans  les  expériences  ultérieures,  il  faudra  étudier  les 
résultats  obtenus  ; 

Par  la  radiothérapie  exclusive  ; 

2°  Par  la  méthode  combinée  ; 

3°  La  variété  de  la  tumeur. 

Un  deuxième  groupe,  de  tumeurs  (  itées  plus  haut  concerne  7  cas  person- 
iiels  de  tumeurs  des  hémisphères  cérébraux(N.N.V.-XI).  Dans  ce  groupe, je 
^'oudrais  attirer  l’attention  sur  les  cas  VI  et  IX.  Ces  cas  ont  débuté  par  une 
Période  de  céphalées  intenses  et  tenaces  ;  lentement,  mais  progressivement 
*  <ist  développée  une  hémiparésie  qui  a  abouti  en  2-3  mois  à  un  aiïaiblis- 
^6lhent  hémilatéral  notable.  Dans  le  cas  VI  l’hémiparésie  a  été  précédée 
P^r  une  série  de  crises  convulsives  unilatérales.  L’évolution  de  ces  ca^  est 
ypique  pour  une  certaine  catégorie  de  tumeuis  qui  se  développent  lente¬ 
ment,  insidieusement.  En  ph  iiie  santé  on  constate— à  part  les  céphalées  — 
symptôme  insignifiant,  par  exemple  des  soubresauts  légers  ou  des  con- 
smns  unilatérales,  une  légèrcdysaithiic,unaffaiblissetrent  à  peine  per- 
P  itle  et  même  au  début  transitoire  d’un  membre  (en  général  de  son 
segment  distal)  ;  ces  symptômes  s’installent  progressivement  A  comm*én- 
®nt  à  inquiéter  le  malade  et  le  médecin. 

.  ‘^mgnostie  de  ces  eas  est  parfois  très  diflieile,  d’autant  plus  que  l’oph- 
ne  décèle  souvent  aucune  altération  du  fond  de  l’œil  et  le 
du*^  crâne  donnedes  résultatsnégatifs.  L’encéphalogramme,  au  moyen 

dé  1*^  introduit  de  l’air  dans  le  canal  rachidien,  peut  dans  ces  cas 
®  Cl  la  tumeur  qui  se  développe.  Les  images  encéphalographiqu  .‘s 
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démontrent  une  asymétrie  des  ventricules  et  leurdéplacement  parrapport 
à  la  ligne  médiane.  Mais  c’est  une  intervention,  qui  n’est  pas  toujours 
inoffensive  pour  le  malade. 

Or,  dans  le  cas  VI,  comme  dans  le  cas  IX,  la  radiothérapie  adonné  une 
amélioration  notable.  Dans  le  cas  VI(jeune  fillede  19  ans),  on  anoté,  après 
la  deuxième  irradiation,  des  mouvements  dans  le  membre  supérieur  paré- 
sié  et  ladisparition  des  céphaléîs,  demême  que  de  l’oedème  papillaire.  Au 
bout  de  2  mois  après  le  début  de  la  radiothérapie,  les  mouvements  exis¬ 
taient  dans  tous  les  segments  des  membres.  Ce  cas  a  suscité  l’étcnnement 
des  confrères,  qui  ont  eu  l’occasion  d’observer  la  malade  dans  mon  service. 
Le  même  effet  a  été  observé  dans  le  cas  IX,  homme  de  27  ans.  Ici  aussi, 
après  une  période  de  céphalées,  une  hémiparésie  droite  a  commencé  à  se 
développer  progressivement.  Dans  ce  cas  raméliorati(‘n  ne  s’est  instituée 
qu’après  la  deuxième  série  d’irradiations.  Trois  mois  après  le  début  da  la 
radiothérapie,  l’affaiblissement  desmembres  a  régressé,  l’œdème  a  disparu, 
les  céphalées  ent  cédé.  Au  bout  de  sixmois,  le  malade  se  sentait  très  bien, 
s’intéressait  à  tout,  lisait,  jouait  aux  échecs,  etc. 

Or,  dans  les  cas  analogues,  non  irradiés,  les  symptômes  cliniques  s’exas¬ 
pèrent  en  général,  les  céphalées  et  les  vomissements  deviennent  de  plus 
on  plus  pénibles,  la  parésie  s’installe  définitivement,  un  changement  de 
personnalité  a  lieu  et  le  dév.ès  survient.  11  est  vrai  que,  même  dans  ces 
cas,  on  observe  des  trêves,  des  symptômes  pasgagars,mais  je  n’ai  pas  vu 
un  squl  cas  dans  lequel  la  maladie  aurait  régressé  aussi  rapidement  que 
dans  les  deux  observations  citées  plus  haut.  Il  faut  faircexceptionpour  le 
groupe  morbide,  décrit  par  Nonne,  comme  pseudo-tumeur  cérébrale.  Ce 
sent  cependant  des  cas  si  exceptionnels  et  actuellement  décritsde  plus  en 
plus  rarement,  qu’ils  ne  peuvent  pas  entrer  en  ligne  de  compte. 

Dans  les  cas  comparables  aux  N.  N.  VI  et  IX  l’autopsie  décèle  pour  la 
plupart  dos  tumeurs  dilTuscs  (gliosarcomes  ou  gliomes).  J  e  dois  souligner 
que  lorsque  dans  les  cas  analogues  que  j’ai  observés, on  recourait  à  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  et  excisait  la  partie  malade,  l’état  du  malade  s’aggra¬ 
vait  toujours,  un  prolapsus  progressif  avaitlieu  et  lamortsuivait  bientôt. 
L’avenir  prouvera  si  la  méthode  préconisée  dernièrement  par  Dandy,  et 
qui  consiste  en  l’excision  d’énormes  tranches  du  tissu  nerveux  environnant 
la  tumeur,  se  révélera  comme  plus  salutaire. 

D’autre  part,  je  n’ai  pas  constaté  d’effet  thérapeutique  favorable  dans 
des  cas  analogues  opérés  et  irradiés  ultérieurement,  contrairement  aux 
résultats  positifs  obtenus  dans  des  cas  de  tumeurs  malignes  de  la  colonne 
vertébrale  et  d(î  la  moelle  opérées  et  irradiées  ensuite. 

Dans  le  cas  VII,  concernant  un  homme  de  55  ans,  l’amélioration  ob¬ 
tenue  par  la  radiothérapi(!  était  frappante.  L’état  du  malade  était  si 
grave  que  sa  fille,  craignant  l’autopsie,  lui  a  fait  quitter  l’hôpital.  Et 
cependant,  au  bout  de  2  mois  après  les  irradiai  ions,  les  céphaléjs  et  les 
vomissements  ont  (!édé,  le  malade  a  acquis  une  grande  vivacité  d’esprit, 
a  commencé  à  s’intéresser  à  sa  famille,  les  mouvemeii  ts  dans  les  membres 
jusqu’alors  alTaiblis  se  sont  installés.  Mais  les  altérat'ons  du  fond  de  l’cci* 
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ont  persisté  et  il  subsiste  encore  aujourd’hui  de  graves  troubles  de  la 
niémcire. 

Dans  le  cas  X,  l’amélioration  a  eulieu  assez  vite,maisle  temps  d’obser¬ 
vation,  consécutive  à  la  radiothérapie,  est  de  trop  courte  durée. 

Le  cas  XI  qui  concernait  un  homme  de  32  ans  est  d’autant  plus  inté¬ 
ressant  qu’au  début,  lors  de  la  première  série  d’irradiations,  le  malade 
a  été  amélioré  à  un  tel  point,  que  cet  homme  qui  auparavant  faisait  une 
impression  extrêmement  grave,  était  comme  ressuscité,  semblait  avoir 
récupéré  sa  santé,  était  gai,  serein,  s’intéressait  à  tout.  Cette  amélioration 
Cependant  n’a  duré  que  deux  mois,  au  bout  desquels  l’état  a  empiré.  Les 
irradiations  répétées  au  début  de  la  première  aggravation  de  l’état  n’ont 
eu  aucune  influence  sur  le  processuscérébral,  etle  malade  est  décédé  après 
une  intervention  chirurgicale. 

I!  faut  supposer  que  dans  ce  cas,  les  masses  néoplasiques  développées 
secondairement  ont  provoqué  un  ramollissement  du  tissu  cérébral  à  pro¬ 
gressif»  rapide,  qui  a  causé  l’aggravation  et  la  mort. 

Dans  le  eaa  Y,  on  a  diagnostiqué  pendant  la  vie  du  malade  une  tumeur  du 
lobe  frontal  {hemiparesis  sinistra)  et  on  a  irradié  la  région  correspondante 
(droice)  fr onto-pariétale.  L’autopsie  a  démontré  une  tumeur  localisée 
dans  le  lobe  frontal  gauche.  L’irradiation  n’a  eu  aucune  influence  sur  k 
cours  de  la  maladie.  L’effet  aurait-il  été  autre,  si  l’on  avait  irradié  la  région 
correspondante  (gauche)  du  crâne  ?  Il  est  difficile  de  répondre  à  cette 
question,  d’autant  plus  que  le  début  delà  maladie,  jusqu’au  moment  où 
a  recouni  à  la  radiothérapie,  remontait  à  2  ans  1  /4. 

Le  cas  VIII  concernant  une  femme  de  53  ans  était  également  tragique. 
La  tableau  clinique  s’est  déroulé  comme  dans  les  cas  analogues  VI,  VII 
et  IX.  Le  lendemain  de  la  seconde  irradiation, l’état  de  la  malade  a  empiré 
et  la  mort  est  survenue  bientôt.  L’autopsie  a  révélé  une  tumeur  (sarcome) 
ens  le  lobe  pariétal  et  médian  postérieur  avec  ramollissement  du  tissu, 
environnant  la  tumeur.  La  coloration  rouge  vif  delatumeur  était  frappante; 
ans  sa  partie  externe  on  décelait  une  hémorragie  récente  (influence  de 

*  irradiation  ?)  . 

Ce  deuxième  groupe  d’observations  tend  à  prouver  que  l’effet  des  irra- 
lations  par  rayons  X  peut  être  positif  dans  les  tumeurs  malignes,  loca- 
^^sées  dans  les  hémisphères  cérébraux.  Cependant  il  faut  compter  avec 
possibilité  d’une  rechute  même  après  une  longue  période  d’accalmie, 
ainsi  qu’avec  une.  aggravation  possible  et  même  avec  le  décès.  Dans  ces 
orniers  cas,l’aggravationest  due  selontouteprobabilité  au  développement 
oïdivant  des  masses  néoplasiques,  à  leur  accroissement  ;  l’œdème  et  le 

ollissement  du  tissu  nerveux  qui  environnent  la  tumeur  sur  un  grand 
espace  constituent  les  symptômes  consécutifs, 
i-a  radiothérapie  ne  peut  exercer  aucune  influence  sur  un  pareil  état 

malade. 

<ies\^^^-  probable  que  l’œdème  et  le  ramolliss(  ment  qui  envahissent 
du  déplus  en  plusvastes,  influent  profondément  surla  vitalité 

oerveau,  abaissent  sa  facultéderésurrection,  détruisent  l’influence  directe 
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Jes  radiations  sur  les  cellules  cancéreuses.  D’aulrc  part, c’est  un  fait  avéré, 
que  ces  cellules  ne  se  soumettent  plus  aussi  aisément  aux  irradiations 
répétées  et  même  deviennent  tout  à  fait  réfractaires  aux  radiations. 

Parmi  les  expériences  d’autres  médecins  qui  ont  eu  recours  à  la  radio- 

I  hérapie  dans  des  cas  analogues  de  tumeurs  des  hémisphères  cérébraux,  il 
faut  surtout  citer  les  travaux  de  Nordentoft.  Il  a  été  précédé  uniquement 
par  Saenger  qui  a  essayé  d’irradier  un  cas  de  tumeur  pariétal  -,  mais  n’a 
observé  aucun  effet  sur  l’évolution  de  la  maladie,  à  part  une  sédation  des 
céphalées. 

Nordentoft  a  donné  en  1919  une  description  de  18  cas  personnels  (à 
proprement  parler  plutôt  de  16  cas,  après  élimination  d’un  cas  qui  s’est 
révélé  ultérieurement  comme  une  sclérose  en  plaques  et  d’un  cas  au  dia¬ 
gnostic  incertain)  soumis  aux  irradiations  par  rayons  X.  De  ces  16  cas  de 
tumeurs  du  cerveau,  du  cervelet  et  de  la  base  du  crâne, six  étaient  localisés 
dans  les  hémisphères  cérébraux.  Voici  en  abrégé  l’histoire  clinique  de 
ces  cas  : 

III.  Tumor  lobi  parielalis  dexlri.  —  Céphalées,  hémianopsie  latérale 
droite,  obnubilation,  aphasie  amnésique,  alexie,  agraphie,  démarche 
incertaine.  Pas  d’œdème  papillaire.  Après  l’irradiation,  amélioration 
rapide.  L’aphasie,  l’alexie  et  l’agraphic  ont  disparu.  L’hémianospie  sub¬ 
siste.  Retour  au  travail.  Observation  de  3  ans  1  /2  après  la  radiothérapie. 

V.  Tumor  gyri  hipporampi  sin.  —  Céphalées,  vomissements,  obnubila¬ 
tions,  troubles  de. la  parole,  hémianopsie  latérale  droite,  légère  parésie 
droite  avec  ataxie,  pas  d’œdème  de  la  papille.  Amélioration  remarquable 
après  les  irradiations.  Persistance  de  l’hémianopsie  et  de  minimes  troubles 
de  la  parole,  ainsi  que  d’une  parésie  légère.  Observation  2  ans  3  /4  apré'  la 
radiothérapie. 

X.  Tumor  lobi  front,  dexlri. —  H  y  a  1  année  1  /2,  alTaiblissement  de  la 
jambe  gauche,  ensuite  très  légère  obnubilation,  somnolence,  céphalées, 
V  Ttiges,  vomissements.  Dernièrr  ment  ,  œd(  me  de  la  papill  ï.  Après  les 
irradiations,  amélioration  remarquable,  ultérieurement  guérison  totale. 

II  ne  subsiste  (pi’un  léger  œdème  de  la  pai)ille  gauche.  Objcrvalion  de 
1  année  3/4. 

XI.  Tumor  lobi  parielo-oa  ipilalis  dexlri.  — Fréquent  js  crises  épilepti¬ 
ques,  céphalées,  ensuite  troubles  de  la  démarche,  amaurose  totahi  de  l’œil 
gauche  et  alTaiblissement  de  la  vue  d(ï  l’œil  droit.  'ITépanalion  déc.omprrs- 
sive  suivie  d’irradiations.  Guérison  comjdcte  (avec  atrophie  des  nefs  opti¬ 
ques).  Observation  1  année  3/4. 

XVI.  Tumo"  ce  eb  i.  —  Cas  très  avancé,  sans  localisation  précise.  Tré¬ 
panation  décompresOve,  suivie  d’irradiations.  Aucun  résultat, 

XVIII.  Tumor  c  rebri  {lobi  fronlalis  dexlri  ?).  —  Vomissements,  crises 
épileptiques  du  côté  gauche.  Troubles  de  l’écriture, obnubilation  progressive 
jusqu’à  démence  comj)lète,  atrophie  des  nerfs  optiques,  troubles  de  la 
parole.  Déjà  au  bout  de  ü  irradiations,  amélioration  remarquable  et  guéri¬ 
son  en  (juelques  semaines.  Nordentoft  s’(  xprirne  que  la  guérison  dans  ce 
cas  a  fait  l’impression  d’un  miracle. 
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Dernièreirent,  cet  auteur  a  décrit  un  cas  de  tumeur  cérébrale  irradiée  et 
guérie  depuis  2  années  1  /4.  La  localisation  n’a  pu  être  précisée  dans  ce 
cas. 

J’ai  cité  ces  cas  un  peu  longuement  exprès,  dans  le  but  d’attirer  l’atten¬ 
tion  sur  l’effet  rcmarquablede  laradiothérapie  sur  les  tumeurs  du  cerveau. 
Je  voudrais  souligner  en  même  temps  que  la  durée  de  l’observation  après 
le  traitement  par  les  rayons  X  était  assez  prolongée  (jusqu’à  3  ans  1  /2  et 
même  4  ans). 

Dans  les  cas  décrits  parBührke  [lumorgyri  cenlralis  ani.)etBrindel(/umor 
ÿyri  lemporalis  primi  sinislri)  les  résultats  obtenus  par  la  radiothérapie 
furent  également  favorables.  Dans  le  ca ,  de  Parrisius  (fumor /oài  parie- 
fubs),les  céphalées  ont  cédé  de  même  que  l’œdème  papillaire  et  la  malade 
U  guéri.  Dans  le  cas  décrit  par  Roussy-Cornil-Leroux  {iumor  lohiparielalis), 
les  rayons  X  appliqués  à  maintes  reprises  n’ont  eu  aucune  influence  sur 
1  évolution  de  la  tumeur.  Les  auteurs  attribuent  cet  échec  au  fait  qu’on  a 
eu  trop  tard  recours  à  la  radiothérapie  et  à  la  trop  grande  brièveté  des 
séances.  (Ce  cas  a  été  opéré  et  la  tumeur  fut  extirpée.)  Dans  le  cas  mortel 
Je  Verger-Pauzet-du  Fayet  de  la  Tour  {(jl  cma  lobi  pra  ]ronlalis  dexlri), 
1  effet  a  été  de  même  négatif. 

La  troisième  catégorie  de  mes  cas  personnels  comprend  les  tumeurs 
oypophysaires  au  nombre  de  9.  Dans  tous  ces  cas  (exception  faite  d’un 
^  XlII)j  on  a  constaté  après  les  irradiations  par  rayons  X  (dans  le  cas 
XII  rayons  X  et  radium)  une  influence  favorable.  Celte  influence  se 
l^unifestait  surtout  par  la  disparition  des  céphalées,  qui  dans  la  plupart 
^  cas  étaienl.  très  intenses  ;  les  vomissements  cédaient  également  et 
état  général  des  malades  s’améliorait  notablement.  Quantaux  signes  objec- 
s,  on  constatait  parfois  (cas  NNXVI  et  XVII)  une  amélioration  du  fond 
et  une  augmentation  de  l’acuité  visuelle.  Dans  le  cas  XIX,  où  des 
symptômes  de  dégénéresc  ence  génito-graisseuse  ont  apparu,  le  tableau 
Objectif  n’a  pas  été  modifié. 

effet  de  la  radiothérapie  a  été  surprenant  dans  quelques  cas.  Ainsi, 
en^  le  cas  XVII  ;  chez  un  jeune  homme  de  19  ans  apparaissent 

on  f922  des  céphalées  extrêmement  pénibles  avec  diplopie  ;  en  juin 
constate  un  œdème  de  la  papille  marqué  avec  exsudais  extrêmement 
ont  •  ■^P'-'cs  la  première  irradiation,  les  céphalées  et  les  vomissements 

isparu.  Le  malade  est  ressuscité  dans  le  sens  vrai  du  mot.  L’acuité 
elle  s’est  améliorée,  quoique  l’œdème  de  la  papille  ait  persisté  encore 
à  Va^*^^  ^  après  le  début  de  la  radiothérapie.  Le  malade  qui  se  rend 
rsovi  J  de  temps  en  temps  afin  de  se  soumettre  encore  aux  irradiations, 
sent  parfaitement  bien  et  travaille  comme  auparavant.  Le  mêmcrésultat , 
°^^<lue  moins  rapide,  a  été  obtenu  dans  le  cas  XVI. 
dan  ^culigncr  cep(!ndant  qu’on  n’a  obtenu  presque  aucun  ré.5ultat 
l92i  T  La  malade,  jeune  fille  de  24  ans,  a  été  atteinte  en  juin 

Ug  ’  ^  syndrome  de  Foix  (syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caver- 
eu  n  installé  progressivement.  Les  irradiations  par  les  rayons  X  ont 
Cm  luenee  temporaire  sur  la  diminution  de  l’intensité  des  céphalées. 
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Le  procès  morbide  é\olua  sans  trêve  et  la  malade  est  décédée  en  août 
1923.  Il  faut  mentionner  toutefois  que  les  séances  d’irradiations  ont  été 
poursuivies  de  façon  peu  systématique,  en  raison  des  fréquents  voyages 
de  la  malade. 

J’obsprve  les  malades,  cités  en  dernierlieu,  encore  depuist  un  temps  trop 
bref,  pour  que  je  sois  en  état  de  me  former  une  opinion  sur  la  destinée  qui 
leur  est  dévolue.  J’ai  l’intention  de  revenir  sur  ces  cas  dans  mes  prochains 
travaux. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  constituent  la  majorité  de  cas  publiés  par 
d’autres  auteurs.  Les  travaux  les  plus  documentés  sont  dus  à  Beclère, 
Ernest  Biro  et  Schaefer-Chotzcn. 

Beclère  a  irradié  lui-même  et  en  collaboration  avec  ses  élèves  40  cas  de 
tumeurs  hypophysaires  avec  résultat  positif.  Les  signes  généraux  et 
spécialement  les  symptômes  oculaires  ont  été  favorablement  influencés. 
L’acuité  visuelle  s’améliorait,  le  champ  visuel  augmentait.  Dans  quelques 
cas,  l’amélioration  était  notée  très  rapidement,  quelques  jours  après  les 
premières  séances.  On  constatait  chez  quelques  malades  une  guérison 
miraculeuse,  selon  l’exprtssit'n  de  Beclère.  Quant  à  l’acromégalie,  Beclère 
a  constaté  l’arrêt  de  l’évolution  de  cette  maladie  sous  l’influence  de  la 
radiothérapie.  Terrien  relate  aussi  des  résultats  favorables  ;  dans  un  de 
ses  cas,raméliorati',n  se  maintient  depuis  4  ans.  Biro  a  constaté  une  amé¬ 
lioration  remarquable  dans  7-8  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse,  irradiés 
par  les  rayons  X.  Lis  symptômes  généraux  cédaient,  la  vue, c’est-à-dire 
l’acuité  et  le  champ  visuel  s’amélioraient.  Dans  quelques  cas,  on  notait  la 
disparition  de  l’hémianopsie  ;  parfois  les  malades  récupéraient  les  fonc¬ 
tions  sexuelles.  La  durée  de  l’observation  des  malades,  soumis  à  la  radio¬ 
thérapie,  a  été  suffisante  ;  car  elle  comprenait  1  à  2  ans.  Un  cas  seulement 
a  été  réfractaire  à  ce  traitement  ;  la  maladie  évoluait  depuis  10  ans  et 
on  n’a  ])u  noter  qu’une  sédation  des  céphalées. 

Schaefer  et  Chotzen  ont  publié  en  1920  un  travail  très  documenté  de 
la  clinique  d'Uhthoiï.  Ce  travail  comprend  8  '.as  de  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe  et  d’acromégalie,  poursuivis  pas  à  pas,  au  fur  otà  mesure  du  traite¬ 
ment  par  rayons  X.  Sur  ces  8  observations  en  a  noté  dans  5  cas  une  amélio¬ 
ration  incontestable  d(!  la  vue.  Les  schémas  des  champs  visuels,  illustrant 
les  histoires  de  maladie,  en  fournissent  les  meilleures  preuves.  Ainsi  par 
exemple  dans  le  cas  I,  concernant  une  femme  de  59  ans,  depuis  5  ans  des 
troubles  visuels  progressifs  avaient  été  notés  ;  les  dimensions  des  mains  et 
des  pieds  ontcommencéà  s’accroître.  Les  clichés  ont  décelé  l’élargissement  de 
la  selle  turcique.  On  a  constaté  l’hémianopsie  et  l’atrophie  des  nerfs  opti¬ 
ques.  Après  6  mois  de  radiothérapie,on  a  noté  une  amélioration  visuelle  à 
droite  ;  le  champ  visuel  a  augmenté.  On  a  répété  les  irradiations  au  bout 
de  2  ans  et  la  vue  s’est  encore  améliorée,  quoiqu’il  n’y  ait  plus  eu  de 
modification  du  champ  visuel. 

Dans  le  cas  II,  on  a  constaté  dans  l’œil  jusqu’alorsaveugle,unretour  de  la 
fonction  dans  la  partie  temporale  de  la  rétine  ;  la  vue  de  l’œil  droit  hémia- 
nopsique  est  redevenue  normale.  Dans  3  autres  cas  ces  auteurs  ont  conS- 
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taté  de  même  une  amélioration  de  vue.  Chez  3  malades,  l’irradiation 
n’a  pas  eu  d’influence  positive, dans  un  cas  on  a  même  noté  une  aggravation 
incontestable  survenue  après  l’irradiation  (dans  ce  cas  on  hésitait,  au 
point  de  vue  diagnostic,  entre  une  tumeur  et  la  syphilis). 

D’autres  auteurs,  comme  Gunsett,  Küpferle  et  Szilly,  Gaudicheau, 
Fleischcr  et  Jüngling,  Kontschalowsky  et  Eisenstein,  Vacher  et  Denis, 
Souques-Mouquin-Walter-Fcix,  Carlotti,  Fejer,  Muller  et  Czepa  ont 
constaté  aussi  une  amélioration  qui  se  manifestait  par  la  modification 
fies  symptômes  généraux, ainsi  que  par  la  régressiondes  troublesvisuels. 
Dans  quelques  cas  cependant,  la  vue  n’a  pas  été  améliorée. 

Un  cas  très  important  a  été  décrit  par  Sainton  et  Schulmann  (1922). 
Le  malade  âgé  de  36  ans  soulTraitdepuis  14  ans  de  céphalées,  devertiges. 
Dn  a  constaté  l’atrophie  dos  n3rfs  optiques,  l’élargissement  de  la  selle 
turcique,  l’absence  des  apophystsclinoïdes  postéiieurcs.  Après  les  irradia¬ 
tions,  le  malade  a  été  amélioré  et  a  pu  travailler  pendant  10  ans.  En  1921 
en  a  constaté  une  aggravation  de  l’état,  céphalées  à  nouvelle  reprise,  obé¬ 
sité  générale  qui  s’est  développée  insidieusement.  Le  pouls  était  à  40“.  Le 
nialade  est  mort  de  pneumonie.  L’autopsie  a  décelé  une  tumeur  hypophy¬ 
saire  (7,5  :  5,0),  débordant  de  beaucoup  la  selle  turcique  et  rongeant  les 
CS  voisins  {Epithelioma). 

Cette  observation  est  très  démonstrative,  car  elle  prouve  que  la  tumeur 
peut  subsister  sans  causer  de  troubles  inquiétants  pendant  des  années 
entières,  même  après  que  la  radiothérapie  a  amélioré  l’état  général  du 
c^-alade.  Les  cellules  de  la  tumeur  vivent,  mais  ne  se  multiplient  pas.  Il  ne 
laut  donc  pas  se  déparl.ir  d’une  certaine  circonspection  et  émettre  des 
cvis  trop  optimistes  sur  l’avenir  du  malade  et  sur  la  possibilité  de  l’alro- 
Phie  absolue  de  la  tumeur  irradiée. 

Quant  à  la  dégénérescence  génito-graisseusc  développée  consécutive¬ 
ment  à  une  tumeur  de  l’hypopbysc,  on  dispose  jusqu’à  l’beure  actuelle 

un  nombre  trop  r'  streint  d’observations.  De  rares  observations  publiées 
Per  Jeaugas,  Strauss  Krccko  et  Ranschburg  dénotent  une  amélioration 
finr  concerne  les  symptômes  généraux  et  visuels.  Parfois,  comme  dans  le 
cas  de  Rauschburg,  l  .s  signes  d’infantilisme  disparaissaient. 

aux  tumeurs  d’autres  régions  de  l’encéphal;  (cervelet,  bulbe) 
c  fie  la  base  du  crâne,  j’ai  l’intention  d’y  revenir  dans  mon  prochain 
.  avail.  La  littérature  étrangère,  que  j’ai  monticnnée  au  début,  est  — 
Jasqu  à  l’heure  actuelle  —  très  pauvre  et  ne  concerne  que  de  rares  obser¬ 
vations. 

no^*^  ^cus  basant  sur  toutes  les  observations  étrangères,  ainsi  que  sur 
thé  personnelles,  nous  arrivons  à  la  conclusion,  que  la  radio- 

capie  des  tumeurs  du  système  nerveux  central  est  digne  d’attirer  la  plus 
Phg  ^*"^cntion  etdoit  être  appliquéebien  plus  fréquemment  que  jusqu’à 
est  actuelle.  Nous  pouvons  déjàaujourd’hui  affirmer  quecette  méthode 
do  donner  des  résultats  positifs  dans  quelques  variétés  de 
ours  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Quant  aux  tumeurs  de  la  moelle,  j’ai 
*Ue  convaincre  personnellement,  que  les  cas  de  sarcomes  vertébraux 
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et  médullaires  sont  passibles  de  la  méthode  combinée,  consistant  en  l’a¬ 
blation  chirurgicale  de  la  tumeur  et  l’irradiation  consécutive  rapide,  qui 
peut  avoir  un  effet  des  fjlus  favorables. 

Quant  à  la  moelle  seule,  un  résultat  favorable  a  été  obtenu  par  Saenger 
dans  un  cas  de  neuroepilhelioma  gliomaiodes,  qu’on  a  traité  de  même  par 
l’intervention  chirurgicale  avec  irradiations  consécutives.  D’autre  part, 
le  traitement  exclusif  par  rayons  X  a  donné  dans  quelques  cas  de  tumeurs 
de  la  moelle  un  bon  effet  (Saenger,  O.  Fischer,  Forges,  Belot-Tournay). 
C’est  à  l’avenir  de  fixer  quelles  variétés  de  tumeurs  médullaires,  au  point 
de  vue  de  leur  rappoit  avec  la  moelle  (intramédullaires,  cxtramédullaires, 
vertébrales)  et  au  point  de  vue  de  leur  structure  histologique,  seront  passi¬ 
bles  uniquement  de  la  r  adiothérapie  ou  de  la  méthode  combinée,  ou  bien 
exclusivement  de  l’intervention  chirurgicale.  Il  faudra  donc  accorder 
dans  l’avenir  une  attention  spéciale  à  la  variété  de  la  tumeur  et  étudier 
rinfluertee  des  radiatiorrs  dans  chaque  genre  particulier. 

Quairt  au  cerveau,  un  résultat  favorable  a  été  obtenu  dans  une  certaine 
catégorie  de  faits,  dans  lesquels  le  procès  débute  lentement,  évolue  pro- 
gressivement,  en  causant  des  phénomènes  d’hémiparésie,  d’aphasie,  etc. 
Dans  ces  cas,  on  est  généralement  en  présence  de  gliosarcomes,  de  sarco¬ 
mes  ou  de  gliomes.  Il  est  dillicile  de  préciser  quels  sont  les  cas  les  plus 
influencés  par  les  rayons  X  ;  il  est  en  tout  cas  indiqué  d’instituer  cette 
méthode  de  traitement  le  plus  rapidemerrt  possible. 

L’influence  de  la  radiothérapie  a  été  le  mieux  étudiée  dans  les  turreurs 
hyirophysaires.  L’elïet  des  irradiations  a  été  favorable  dans  beaucoup  de 
cas.  Ces  tumeurs  peuvent  caus.ir  l’acromégalie, la  dégénérescence  génito- 
graisseuse  et  enfin  évoluer  uniquement  avec  d  .s  symptômes  généraux  et 
visuels.  Quant  au  caractère  de  ces  tumeurs,  ce  sont  pour  la  plupart  des 
adénomes  ou  des  adénocarcinomes,  mais  cependant  on  peut  rencontrer  des 
sarcomes,  fibromes,  gliomes,  tératomes  et  kystes  ordinaires.  Il  m  faut  pas 
perdre  de  vue  que  les  tumeurs  peuvent  se  développer  non  seulement  dans 
l’hypophyse  elle-même,  mais  aussi  en  dehors  de  l’hypophyse  à  proprement 
parlrr,  de  ces  nids  d’épithéliums  plats,  qui  sont  disposés  normalemont 
dans  l’infundibulum  ou  la  tige  pituitaire  (HypophysisganggcschwülsLe 
(i’Erdheim).  Ces  tumeurs  évr  luent  alors  sous  l’aspect  de  tumeurs  de  la 
base  du  crâne,  ou  d’un  infantilisme  hypophysaire,  sans  aucun  symptôme 
acromégalique.  Enfin,  les  tumeurs  peuvent  survenir  dans  la  région  avoisi¬ 
nante  de  l’hypophyse  et  l’envahir  seulement  ultérieurement  (A.  Schüller). 

Si  nous  attirons  l’altenlion  sur  le  fait  que  selon  l’immense;  statistique 
de  Cushing  qui  comprend  780  cas  de  tumeurs  cérébrales,  les  tumeurs 
hypophysaires  occupent  la  deuxième  place  après  les  gliomes  (environ 
20%),  il  sera  évident  quel  vaste  champ  s’ouvre  à  l’expérimentation  de  la 
radiothérapie.  11  ne  faut  pas  toutefois  oublier  que  des  tableaux  cliniques 
analogues  peuvent  survenir  mui  seulement  à  lasuitc  de  tumeurs  hypophy¬ 
saires,  mais  être  causés  par  d’autres  procès  morbides, comme  l’hydrocc- 
phalie  interne,  la  syphilis,  le  traumatisme  et  même  la  sclérose  hypc' 
physaire  (Iluchaid  etLannois,Klippel,  Léri).  En  présence  de  tumeurs  céré- 
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braies  se  pose  aussi  la  question  de  principe  :  faut-il  recourir  exclusivement 
à  la  rad’othérapie  ou  à  la  méthode  combinée  avec  intervention  chirur¬ 
gicale  ?  La  réponse  catégorique  à  cette  question  se  heurte  à  plusdediffi- 
cultés  encore  que  lorsqu’on  envisage  les  indications  thérapeutiques 
poui  Iss  tumeurs  médullaires. 

Dans  cette  catégorie  de  tumeurs  que  nous  avons  mentionnées  plus  haut, 
c’est-à-dirt,  des  sarcomes  qui  évoluent  lentement  dans  les  hémisphères 
cérébraux  (gliomes),  la  radiothérapie  exclusive  semble  la  plus  indiquée. 
De  même  dans  les  tumeurs  hypophysaires  dans  lesquelle  i  il  faut  —  à  notre 
avis  —  recourir  à  la  radiothérapie  dans  la  phase  la  plus  précoce  de  la  mala¬ 
die  et  n’opérer  qu’en  cas  d’échec. 

Mais  si  nous  nous  rappelons  que  Nordentoft  a  obtenu  une  amélioration 
et  même  une  guérison  dans  les  tumeursgénéralement  consolidéesdel’angle 
pontc-cérébelleux,  nous  nous  rendrons  compte  avec  combien  de  circons¬ 
pection  il  faudra  formuler  les  indications  et  le  pronostic. 

En  analysant  toute  la  statistique  de  tumeurs  céiébrales,danslesquelles 
d  une  part  on  a  eu  recours  à  l’intorvention  chirurgicale  et  d’autre  part 
~~  depuis  peu  —  à  la  radiothérapie,  involontairement  on  se  pose  la  question 
générale  ;  laquelle  de  ces  doux  méthodes  donne  un  meilleur  effet  thérapeu- 
tique  ?  Il  est  impossible  de  donne,  actuellement  à  cette  question  une  ré¬ 
ponse  alTirmative,  à  cause  du  nombre  trop  restreint  d’ebservationo,  con¬ 
cernant  justement  les  tumeurs  irradiées.  La  statistique, basée  surun grand 
nombre  de  cas  chirurgicaux,  prouve  combien  minime  est  le  pourcentage  de 
guérisons  dans  I0.3  tumeurs  cérébrales  opérées.  Bergmann  l’a  défini  comme 
%,  Oppenheim  comme  3-4  %,  A.  Sfarr  comme  5-10%,Eiselsberg 
(1912)  10  %,  Bonhoell'er  16  %.  Il  faut  se  rappeler,  en  entre,  legrand  pour¬ 
centage  de  mortalité,  noté  danslcs  interventions  chirurgicales  des  tumeurs 
cérébrales.  Krause,  comme  Küttner  parlent  de  45  %,  et  plus.  En  outre, 
Wême  dans  les  cas  bénins,  la  guérison  est  rarement  durable  et  définitive, 
küttner  et  Lévy, disposant  do  lastatistiqucdela  clinique d’Eiselsberg,  sont 
arrivé  -  à  la  conclusicn  qu’à  peine  2-9  %  de'  tumeurs  cérébrales  sont  suscep¬ 
tibles  d’être  opérées  et  que  parmi  celles-là  on  peut  compter  à  peine  dans 
%  sur  une  guérison  /durable. 

Cushing  est  plus  optimiste  quant  aux  interventions  chirurgicales  danslcs 
meurs  cérébrales  et  estime  que  le  succès  opératoire  dépend  de  la  précocité 
P  Us  ou  moins  grande  de  l’intervention. 

En  présence  des  grands  nombres  sur  lesquels  on  a  basé  le  pourcentage  de 
Snérisons  après  intervention  chirurgicale  dans  les  tumeurs  de  l’encéphale, 
combien  mode  tes  paraîtront  les  chiflVes  comparatifs  concernant  les 
snitats  d';  la  radiothérapie  de  tumeurs  du  cerveau  !  Dans  quelques  sta- 
^  iiques,  ce  pourcentages  est  assez  élevé.  Sur  18  ou  plutôt  sur  16  cas  de  tu- 
-urs  cérébrales  de  la  piemière  statistique  de  Nordenteft,  dans  8  cas  le 
^sultata  été  favorable,  ce  qui  constitueraitSü  %d’améliorations  !  Beclère 
entionne  en  générai  qu’il  a  irradié  40  %  cas  de  tumeurs  hypophy- 
^  me»  avec  résultat  positif  au  pointde  vue  des  symptôme,  généraux  et 
cl*.  Schaefer  et  Ghotzen  ont  observé  dans  8  cas  de  tumeurs  hypophy- 
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saires  bien  étudiées,  5  cas  nettement  améliorés.  Dans  8  cas  de  tumeurs 
hypophysaires  irradiées  de  Biro,  7  cas  ont  donné  un  résultat  pcsitif.  J’ai  pu 
observer  personnellement  sur  16  cas  de  tumeurs  cérébrales  et  hypophy¬ 
saires  l’amélioration  11  fois,  mais  je  dois  souligner  encore  une  fois  que  le 
temps  d’observaticn  est  trop  court .  pour  permettre  actuellement  un 
jugement  objectif. 

Quant  aux  tumeurs  de  la  moelle,  les  cas  sont  encore  plus  restreints. 
Sur  4  observations  personnelles,  j’ai  obtenu  dans  3  cas  (opérés  et  irradiés) 
des  résultats  très  favorables,  si  l’on  envisage  le  temps  d’observation 
très  prolongé.  De  5  cas  de  tumeurs  médullaires,  dans  lesquels  Saengei  a  eu 
recours  à  la  radiothérapie,  le  résultat  a  été  positif  trois  fois.  De  5  cas  de 
Fischer,  2  ont  été  améliores.  Forges  a  constaté  sur  3  cas  de  tumeurs  médul¬ 
laires  2  fois  un  effet  extraordinaire.  Babinski  n’a  vu  dans  aucune  do  ses  4  cb- 
servations  de  guérison,  et  l’amélioration  a  été  transitciro.Le  cas  de  Belot 
etTournay  s’est  terminé  parla  guérison.  J’ai  essayé,  en  me  basantsurtoute 
la  littérature  qui  m’a  été  accessible,  de  déterminer  le  nombre  detumeurs 
du  système  nerveux  central  soumises  soit  exclusivement  à  la  radiothérapie, 
s  oit  à  la  méthode  combinée.  Avec  ma  statistique  personnelle  inclusivement, 
j’ai  obtenu  les  chiffres  suivants  : 


Tumeurs 

Nomhrc  île  cas  irraïués 

Nombre  ilc  cas 
améliorés  ou  guéris 

Cerveau . 

17 

12 

Hypophyse . 

99 

88 

Cervelet  (angle  ponlo-c6roljelleux 

8  , 

4 

B '80  liu  erflne . 

4 

3 

Moelle . 

22 

12 

Kn  somme . 

150 

119 

Le  chiffre  total  detutneurs  du  cerveau,  de  la  moelle  et  delà  base  du  crâne 
irradiées  comporte  150  cas  ;  l’airélioration  ou  la  guérison  ont  été  notés 
dans  119  cas,  ce  qui  répond  â  79  %. 

Evidemment, il  faut  envisager  ccpcurcentage  d’amélioration,  extrême¬ 
ment  élevé,  cum  grano  salis.  11  ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu’on  n’obtient 
souvent  qu’une  amélioration  plus  ou  moins  notable,  et  que  la  guérison  est 
beaucoup  i)lus  rare. 

D’autre  part,  dans  beaucoup  de  cas,  la  durée  d’observation  a  été  trop 
brève.  Des  savants,  comme  Werner  et  Rapp,  émettent  l’avis  que  quelques 
variétés  de  tumeurs  cérébrales,  en  somme  les  plus  fréquentes  (gliosar- 
cornes)  subissent  comme  une  atrophie  sous  l’influence  de  l’irradiation, 
mais  seulement  pour  un  laps  de  temps  limité,  car  en  général,  au  bout  de 
quelques  mois,  la  tumeur  récidive.  Quant  aux  tumeurs  hypophysaires,  ceS 
savants  confirment,  il  est  vrai,  la  régression  de  la  tumeur  et  l’amélioration 
do  la  vue,  mais  ne  croient  pas  à  une  guérison  durable. 
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On  a  observé  d’autre  part, assez  souvent,  uniquement  une  amélioration 
desymptômes  généraux,  à  savoir  ;céphalées, vomissements, état  généialdu 
malade,  tandis  que  les  signes  objectifs  ne  subissaient  qu’unemodification 
minime,  ou  ne  cédaieVit  pas  du  tout.  Il  faut  se  rappeler  aussi  que  1  ;  plus 
grand  chiffre  de  cette  statistique  a  trait  aux  tumeurs  hypophysaires,  dans 
lesquelles  la  radiothérapie  a  obtenu,  jusqu’à  l’heure  actuelle,  son  plus 
grand  succès. 


Il  ne  faut  pas  non  plus  perdre  de  vue  le  lait  qu’on  recourt  à  la  radiothé¬ 
rapie  beaucoup  plus  précoc(;ment  qu’à  une  intervention  chirurgicale. 
Les  malades  acceptent  beaucoup  plus  facilement  et  plus  volontiers  le 
traitement  par  les  rayons  qu’une  opération.  Il  est  non  douteux  que  ce  fait 
mflue  positivement  sur  l’accrr  issement  du  pourcentage  de  guérisons  et  d’a- 
mélioraaons  obtenues  grâce  à  la  radiothérapie.  La  statistique  devrait  être 
l^asée  d’ailleurs  non  seulement  sur  des  cas  aux  résultats  positifs,  mais  sur 
des  données,  qui  enregistrent  indifféremment  les  effets  positifs  comme  les 
négatifs.  En  publiant  le  tableau  cité  plus  haut,  je  voudrais  mettreen  garde 
contre  des  conclusions  trop  rapides  et  légères.  Seulement  des  études  futures, 
I>asées  sur  des  observations  cliniques  nombreuses  et  bien  étudiées  per¬ 
mettront  de  se  livrer  à  une  comparaison  de  résultats  de  ces  deux  méthodes 
thérapeutiques  et  fixeront  les  indications  pour  chacune  d’elles. 

Après  avoir  fait  toutes  ces  restriotions,  il  est  cependant  impossible  de 
®mr  l’impression  que  la  radiothérapie  donne  dans  quelques  variétés 
de  tumeurs  cérébralcsunc  amélioration  inconstestableetparfois  très  rapide, 
faut  attribuer  la  cause  de  cette  amélioration  au  fait  que  les  rayons  de 
rfeenigen  ou  du  radium  influent  surtout  sur  la  faculté  procréatrice  des 
cellules  de  la  tumeu''.  Si  cette  influence  arrive  à  causer  la  dégénérescence 
la  destruction  de  ces  cellules,  la  guérison  définitive  a  lieu.  Mais  si  — 
C[ui  est  plus  fréquent  ■ —  les  rayons  ne  causent  qu’une  inhibition  do  la 
Acuité  procréatrice,  l’amélioralion  no  sera  que  temporaire,  la  tumeur 
continue  à  évoluer  et  àun  moment  donnécom.mencera  àaccroîfre.  Dans  ce 
ernier  cas,  il  y  aura  deux  alternatives  :  "la  tumeur,  devenue  bénigne,  ne 
causera  plus  de  symptômes  mrrbides,  ou  bien,  après  une  phase  larvée,  les 
c  Iules  de  la  tumeur  se  mull  iplieront,  en  causant  une  récidive  delà  maladie, 
te  tumeur  qui  évolue  à  nouveau  peut  subir  sous  l’influence  des  radia¬ 
is  une  régression  ou  bien  être  réfractaire  aux  rayons,  ce  qui  causerait  la 
oct.  Il  faut  donc  irradier  par  séries  et  pendant  un  laps  de  temps  pr  jlongé. 
^  c  voudrais  encore  consacrer  quelques  mois  aux  questions  ayant  trait 
^radiation  des  tumeurs  du  système  nerveux  central, 
yuant  à  la  technique  des  irradiations,  je  me  suis  toujours  servi  dans 
CS  cas  personnels  des  rayons  de  Roentgen.  Les  irradiations  ont  été  pra- 
^fiuées  pour  la  plupart  par  le  Dr.  Judt,  en  outre  par  les  Drs.  Mesz  et 
^^ynkraut.  On  a  irradié  par  séries  de  durée  de  2-7  jours.  Les  inter- 
CS  entre  les  séries  comportaient  de  4-6  semaines.  Le  Dr.  Judt 
de  l’appareil  de  Siemens  pour  la  thérapie  profonde  (lampe 

fo-»  général  lampe  de  Métro-Muller)  (2MA).  La  distance 

c  égale  23  et.,  le  filtre  de  ziru-  1  /2  mm.  4  mm.  d’aluminium  (parfois 
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filtre  exclusivement  en  zinc).  Les  rayons  étaient  durs,  calculés  pour  120- 
140  K.  W.  La  région  correspondante  du  crâne,  selon  la  localisation  de  la 
tumeur,  était  divisée  en  4-6  champs.  Chaque  champ  était  irradié  20-30- 
40’.  Le  chilTre  total  comportait,  pour  une  série,  2-4  heures.  Je  suis  d’avis 
qu’il  est  nécessaire  de  prolonger  les  irradiations  très  longtemps  pendant 
2-3  ans  après  l’opération,  l’intervalle  entre  les  séries  pouvant  devenir  de 
plus  en  plus  long.  Nous  avons  (uivisagé  la  chute  de  cheveux  (2  semaines 
après  l’irradiation),  comme  preuve  biologique.  C’est  un  phénomène  désa¬ 
gréable,  mais  inévitable  jusqu’à  l’heure  actuelle.  (Les  cheveux  repoussent 
parfois). 

Certains  méde(ùns,  comme  Krônig  et  Friedreich  étaicuit  d’avis  d’appli¬ 
quer  des  dos<;s  maxima  en  une  séance.  Laplupart  dessavants  ontdélaissé 
cett(!  opinion  et  appliqué  1(!S  rayons  à  doses  fractionnées. 

Il  est  dilli.’ile  d’établir  des  règles  fixes  quant  aux  intervalles, danslesquels 
il  faudra  irradier.  Gaudicheau  a  irradié  une  fois  par  semaine  et  la  séance 
durait  5  heures  sans  répit  (5  mm.  filtre  d’aluminium,  étincelle  de  22  et). 
Oitz  est  arrivé  à  la  (conclusion  qu’une  récidive  du  cancer  peut  survenir 
même  après  l’application  de  doses  maximales  (Perthes);on  obtient  par 
contre  un  résultat  plus  sûr,  en  recourant  aux  doses  moindres,  mais  plus 
fréquentes.  Selon  son  opinion,  le  cancer  n’est  pas  définitivement  détruit  ; 
des  cellules  subsistent  et  leur  faculté  de  multiplication  n’est  inhibée  que 
pour  un  temps  plus  ou  moins  long.  Mallet  demande  à  juste  raison  qu’on 
détermine  les  périodes  de  molifération  et  de  rcipos  des  cellules  cancéreuses 
(ct  conseille  d(î  loccourir  aux  irradiations  4-5  fois  j)ar  jour  pendant  15-30 
jours.  Jusqu’à  présent  ce  sont  des  vœux  i)ur(!ment  Ihéoriques. 

En  pratique,  on  applique  les  irradiations  j)ar  séries  toutes  les  4  à  5  se¬ 
maines.  Etant  donné,  cependant,  qu’il  (;st  impossible  de  définir  le  moment 
de  récupération  par  les  cellules  cancéreuses  de  leur  faculté  de  proliféra¬ 
tion  inhibée,  il  est  nécessaire  de  poursuivre  les  irradiations  très  longtemps. 

Une  autre  question  qu’il  ne  faut  pas  oublier  pendant  la  radiothérapie, 
c’est  l’apparition  pendant  le  traitement  de  symptômes  pénibles  ou  direc¬ 
tement  inquiétants.  Pendant  l’irradiation  des  tumeurs  cérébrales,  on  peut 
constater  des  céphalées,  vertiges,  vomissements,  sensation  de  fatigue,  tout 
à  fait  comm(!  pendant  la  radiothérapie  d’autres  organes  (Rœntgenkatcr). 
Paifüis,  il  y  a  des  crises  convulsives  (Roussy-Cornil-Leroux,  KontschaloW- 
sky-Eisensein,  observ^alions  personnelles).  Dans  quelques  cas,  à  vrai  dire 
extrêmement  rares,  on  a  supposé  que  la  radiothérapie  aurait  contribué  à  la 
inc  rt  du  malade,  en  j)rovoquant  un  œdème  de  la  tumeur  ou  des  altérations 
vasculaires  (hémorragie)  (Perges,  Fis  her,  Roussy).  Des  observations 
de  O.  Fischer,  ilrésulte  que  l’effet  de  l’irradiation  était  au,  début  nocif,  et 
l’amélioration  ne  se  constatait  qu’ultérieurcm(!nl. 

Afin  de  parer  à  ces  symptômescérébraux, j’administre  en  règleaux  mala¬ 
des,  qui  devront  être  irradiés,  des  préparations  qui  inhibent  l’irritabilité 
du  cerveau  et  surtout  do  l’écorce  cérébrale.  Pendant  les  quelques  jours 
qui  précèdent  l’irradiation,  pendant  l’irradiation  elle-même  et  1-2  semaines 
ajirès  la  terminaison  de  la  série,  les  malades  prennent  au  courant  de  l8 
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journée  2-3  grammes  de  bromure  de  potassium  et  HO, 10  cgr.  de  luminal 
pour  la  nuit.  Certains  auteurspropo.'ent  d’administrer  la  scopolamine  ou  le 
pantopon  et  en  présenee  de  nausées  et  d’affaiblissement  général  des  infu¬ 
sions  de  solution  pby.siologique,  car  les  observations  de  Neuda-Redlich  et 
Sielmann  dénotent  l’appauvrissement  du  sang  en  chlorure  de  sodium 
consécutif  à  chaque  irradiation. 

Y  a-t-il  des  contre-indications  à  la  radiothérapie  des  tumeurs  cérébrales  ? 

Beclère  émetl’avis  que  dans  les  turceurshypophysaircs  avancées  aurait 
lieu  un  procès  régressif, destructif,  qui  causerait  une  insuffisancehypophy- 
saire.  Dans  l’acromégalie  et  le  gigantisme, cette  insuffisance  se  manifeste¬ 
rait  sous  forme  d’un  affaiblissement  musculaire,  de  somnolence,  de  chute 
de  cheveux,  de  la  sécheresse  des  téguments,  d’un  abaissement  du  poids  et 
l’arrêt  de  l’hypé^-ostéogenése.  Dans  ces  cas  l’irradiation  serait  contre- 
•odiquée.  Certains  auteurs,  comme  O.  Fischer,  Wintz  décon.seillent  absc- 
iunient  d  irradier  les  tumeurs  de  la  partie  pestérieure  du  crâne.  D’autres 
préconisent  des  examens  systématiques  du  sang,  avant  de  recourir  à 
I  irradiation.  A  cause  du  rôle  très  important  que  joue  la  résistance  de 
organisme,  la  chute  trop  considérable  du  nombre  des  leucocytes  (au- 
dessous  de  2500),  rabaissement  du  taux  de  l’hémoglobine  (au-dessous  de 
’  %)  doit  servir  de  contre-indication  à  l’iiradialion,  suitout  dans  des 

ras  de  cancer  (Wintz). 

Un  vaste  (diamp  s’ouvre  iu  aux  observations  expérimentales  et  clini¬ 

ques. 
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IV 

SUR  LE  MÉCANISME  PATHOGÉNIQUE 
DU  SYNDROME  PARKINSONIEN 
POSTENCÉPHALITIQUE 

Albert  SALMON 
(de  Florence) 


L<‘  syndromtî  parkinsonien  postencéphalitiquc  a  une  physionomie 
clinique  particulière  qui  se  distingue  nett<ment  de  toute  autre  phénomé¬ 
nologie  morbide.  Les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  sont  lessuivant  s  : 
la  lenteur  de  tous  les  mouvements,  bradijcinésie,  qu’on  r<maiquc  parti¬ 
culièrement  dans  les  actes  volontaires  qui  demandent  le  plus  de  précision, 
par  exemple  pour  s’habiller,  se  boutonner,  se  laver  les  dents,  porter  les 
aliments  à  la  bouche,  etc.  Cette  bradycinésie  est  intimement  liée,  dans 
la  pluralité  des  cas,  à  une  hypertonie  musculaire  généralisée.  Tous  les 
mouvements  sont  lents,  raides,  soudés  ;  le  faciès  est  inerte  et  figé  ;  l’atli- 
lude  est  soudée,  rigide,  de  même  que  la  marche  ;  les  paroles  sont  lentes 
(T  prononcées  avec  elîort  ;  la  voix  (!st  monotone  ;  l’écriture  est  lent(!  et 
dillicile.  L’intellgence' des  sujets  n’est  pas  tout  à  fait  noimale  dans  la 
généralité  des  cas  ;  il  est  bien  difficile  qu’on  ne  remarque  pas  une  diminu- 
(  ion  de  l’attention,  de  la  mémoire,  du  pouvoir  d’effort  mental,  un  manque 
d’énergie  intellectuell<%  et  surtout  une  diminution  ou  la  pmte  de  l’intérêt 
spontané,  de  l’initiative  ;  ces  sujets  restent  [rarfois  plusieurs  heures 
dans  hmr  chaise  sans  manifester  aucun  désir  de  se  mouvoir,  d(!  manger, 
de  boire,  de  satisfaii-e  leurs  besoins  organiques  ;  ils  sont  incapables  de 
s’habiller  tout  seuls  ;  ils  se  désintéressent  de  leurs  affair  es,  de  leurs  parents 
et  très  souverrt  de  leur  affection  ;  ils  vont  parfois  chez  les  médecins  pour 
él  r'e  visités  et  ite  sont  pas  capables  de  leur'  dire  irrt  mot.  Ce  rléficit  psycho- 
affrM'tif,  qu(î  Naville  a  très  justrment  défini  par  le  nom  dr;  bradyphrénie 
ou  de  bradypsychie,  se  caractérise  surtout,  comme  ortie  voit, par  l’indifîc' 
rence  alfeclive,  par  le  désintéressement  des  malades  à  la  vie  réelle,  c’est- 
à-dire  par  la  diminution  ou  la  perte  de  l’affectivité.  Un  tel  élat  affectif) 
bien  qu’il  se  distirrgue  très  nel.trment  de  la  ridigité  musculaire,  de  la 
bradycinésie  avec  lesquelles  il  s’associe  dans  la  généralité  drss  cas,  se  réfié' 
(drit  sans  doute  sur  les  phéttomértes  moteurs  ;  on  a  cité  plusirîurs  cas  eù 
les  synrptômes  bradycinéliques  disparurent  d’une  manière  transitoire) 
après  une  vive  émoliort  éjrrouvée  par  les  sujrds,  ou  s’ils  étaierrl,  irrvités  à 
faire  îles  ac, lions  très  intéressantes,  jrar  exemple  :  à  danser,  à  aller  à 
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bicyclette,  à  jouer  à  la  balle,  etc.  Ces  phénomènes  dits  de  cinésie  para¬ 
doxale  ne  modifient  pas,  on  le  sait,  le  pronostic  très  grave  de  cette 
affection. 

On  ne  peut  contester  que  le  syndrome  susmentionné  ne  présente  une 
analogie  très  remarquable  avec  le  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  qui  est  caractérisé  également  par  la  rigidité  musculaire,  par 
la  bradycinésie,  par  la  perte  des  mouvements  automatiques,  par  l’attitude 
soudée  des  sujets,  par  la  sialorrhéc  (qui  constitue  un  des  symptômes  les 
plus  fréquents  du  Parkinson  postencéphaliliqu^),  par  les  phénomènes  de 
cinésie  paradoxale,  etc.  Il  est  d’ailleurs  bien  notoire  que  l’autopsie  des 
parkinsoniens  postencéphaliliquesetdes  parkinsoniens  classiques  démontre 
*es  mêmes  altérations  anatomo-pathologiques  dans  les  ganglions  centraux, 
particulièrement  dans  le  pallidum  et  dans  le  locus  niger.  Jecrois  pour  ces 
Motifs  que  le  nom  de  «  parkinsonien  »  qu’on  a  donné  au  syndrome posten- 
'^éphalitique  est  bien  justifié  ;  je  reconnais  pourtant  qu’il  y  a  plusieurs 
points  différentiels  dans  les  deux  syndromes.  Le  tremblement,  très  fré¬ 
quent  chez  les  parkinsoniens  classiques,  est  bien  rare  dans  le  syndrome 
Postencéphalitique,  où  prévaut  au  contraire  l’hyper tonie  musculaire. 
Les  signes  vagotoniques  (on  dira  plus  tard  sur  leur  valeur  pathogénique) 
sont  bien  plus  accentués  chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiqucs  que 
chez  les  classiques.  La  bradycinésie  de  ces  derniers  parvient  rarement 
Ou  degré  que  l’on  constate  dans  la  forme  postencéphalitique.  Ils  préson- 
ent  très  rarement  la  dépression  psycho-affective,  la  viscosité  mentale, 
O  bradyphrénie  qui  constituent  peut-être  les  signes  les  plus  earaetéris- 
ciquesdusyndrome postencéphalitique.  On  admet  d’ailleurs  que  ee  déficil 
Psycho-affectif  peut  s’expliquer  bien  difficilement  par  les  lésions  striées 
c  Uiéseneéphaliques  qu’on  constate  dans  le  Parkinson  classique.  Les  alté- 
cotions  striées,  comme  Lhermitte  l’affirme  forl  justement,  se  traduisent 
6  ueralement  par  une  phénoménologie  motrice.  Plusieurs  cas  de  syndromes 
Clés  sans  troubles  psychiques  ou  affectifs  sont  décrits  par  Biancone, 
cchterew,  Giannuli,  Righetti,  etc.  La  plupart  des  neurologistes  s’ac¬ 
cordent  sur  l’idée  que  les  ganglions  centraux  (thalamus,  corps  strié,  etc.) 
ceprésentent  des  centres  coordi.'ialion,  d’expression  des  émotions,  mais 
*con  le  centre  fondamental  de  la  vie  émotive,  d’où  se  dégage  ce  dynamisme 
th  appelle  «  énergie  affective  ».  Les  altérations  du  système  strié  et  du 
uiuus  provoquent  tr.ès  souvent  une  accentuation  des  réflexes  mimi- 
u||®®  ^*’[*otifs  dépourvus  de  toute  variation  dutonaffeclif,  ou  uneémotivité, 
1’.  rentabilité  (overreaciion  de  Southard),  ce  qui  s’accorde  très  mal  avec 
c  que  ces  centres  constituent  le  point  de  départ  de  l’énergie  émotive, 
îuême  les  altérationsméiencéphaliliquesne  s’accompagnentpasd’ordi- 
rre  de  modifications  de  la  vie  émotive,  de  la  viscosité  mentale  telle  qu’on 
j^j»^®’^)rontre  chez  les  parkinsonicnspostcncéphalitiques.Ce  déficit  psycho- 
Lon  ”  contraire  toute  son  obscurité,  si  l’on  Iciéfèrc  à  unealtéra- 

Uial  ^'^^^ruuique  ou  fonctionnelle  des  circonvolutions  corticales,  qui, 
Par?*^  ^cs  efforts  des  périphéristes,  sont  considérées  encore  aujourd’hui 
®  plupart  des  psychologistes  comme  le  centre  de  l’émotion.  On  ne  doit 

.NKUBOLOOIQUE.  -  T.  I,  N"  2,  KÉVRIEU  1924.  13 


194 


ALBERT  SALMON 


pas  oublier  que  l’eneciphalite  épidémique  constitue  un  processus  infectieux 
très  grave  qui  atteint  tout  le  système  cérébro-spinal,  y  compris  l’écorce. 
Des  lésions  corticales  dans  l’encéphalite  épidémique  ont  été  observées 
par  Marie  et  Tiétiakofï,  par  Lhermitte  et  Riddoch,  par  Buzzard,  par 
Gamna,  par  Luzzetto  e  Rietti,  par  Froment  et  Gardère,  par  Lafora,  par 
Bassoe  et  Hassin.  Econimo  aflirme  avoir  constaté  àl’autopsie  de  tous 
ses  encéphaliliqucs  une  atrophie  très  considérable  des  circonvolutions 
corticales.  Anglade  a  également  signalé  des  altérations  corticales  dans 
tous  les  cas  d’encéphalite  et  des  lésions  frontales,  en  particulier  chez  les 
parkinsoniens  postencéphalitiques  (on  se  rappelle  que  les  lobes  frontaux 
sont  liés  avec  le  locus  niger  et  le  glob.  pallidiis  par  des  connexions  anato¬ 
miques  très  étroites).  Toutes  ces  données  confirment,  à  mon  avis,  1  idée 
que  la  dépression  psycho-aiïective  des  parkinsoniens  postencéphalitiques 
doit  être  attribuée,  en  grande  partie  du  moins,  à  unealtération  fonction¬ 
nelle  ou  histologique  des  centres  corticaux  constituant  l’organefondamen- 
tal  de  la  vie  affective  et  motrice.  Les  altérations  corticales  expliquent 
également  les  troubles  mentaux  proprement  dits  (dépression  mélanco¬ 
lique,  manie,  confusion  mentale,  etc.)  qui  représentent  une  des  séquelles  les 
plus  fréquentes  de  l’encéphalite  épidémique  et  s’associent  très  souvent  aux 
phénomènes  parkinsoniens.  Si  l’on  tient  compte,  en  outre, que  latorpeur 
psycho-affective  des  parkinsoniens  postencéphalitiques  se  réfléchit  sur 
la  motilitétrèstroubléc  de  ces  malades, de  sorte  qu’ellepeut  être  considérée 
l  omme  une  composante  de  la  bradycinésie  parkinsonienne  elle-même, 
on  pourrait  expliquer  comment  ce  dernier  phénomène  chez  les  parkin¬ 
soniens  postencéphalitiques  atteint  un  degré  bien  plus  élevé  que  dans  la 
rnaladie  de  Parkinson  où  les  lésions  cortciales  sont  très  rares. 

Un  des  points  les  plus  difficiles  et  mystérieux  de  la  pathogénic  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens  consiste,  sans  doute,  dans  le  mécai.isme  del’hypcr- 
I  onie  musculaire.  On  a  invoqué,  à  tel  propos,  des  hypothèses  très  diverses. 
L’analogie  existant  entre  l’hypertonie  d’origine  striée  et  celle  à  type 
parkinsonien  a  irrspité  la  thèse  très  généralisée  que  l’une  et  l’autre  déperr- 
dent  d’un  défaut  de  l’action  inhibitrice  exercée  par  le  système  pallidal 
sur  le  tonus  musculaire,  et  de  la  prépondérance  des  stimuli  cérébello- 
mésericéphaliqucs  (Wilson,  Kleist,  Lhermitte  et  Cornil).  J’ai  signalé 
pourtant,  dans  un  mémoire  sur  cet  argument,  plusieurs  cas  où  l’hyper- 
tonie  d’origine  lenticulaire  ou  à  type  parkinsonien  subsistait  malgré  les 
lésions  les  i)lus  {)rofondes  du  noyau  dentelé  et  des  voies  cérébello-méscn- 
céphaliqu(;s.  On  a  cité  des  cas  où  les  phénomènes  parkinsoniens  étaient 
liés  exclusivement  à  une  altération  du  locus  niger  (Tiétiakotî,  Bremcr),  à 
l’appui  de  l’importance  que  Brissaud  a  conféré  à  ce  centre  nerveux  dans 
la  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson.  Des  symptômcis  parkinsoniens 
ont  été  constatés  par  rapport  à  des  lésions  corticales  et  thalamiques. 

On  a  soutenu  aussi  que  la  rigidité  parkinsonienne  n’est  qu’une  forme 
spéciale  de  la  rigidité  de  décélébration  d’ordre  statique,  que  Sherrington 
a  obtenue  par  laseetion  du  tronccérébralau  niveau  de  mésencéphale(Lher' 
mitte).  On  remarque  pourtant  que  la  rigidité  de  décélébration  exige 
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non  seulement  la  suppression  des  stimuli  lenticulaires  mais  encore  la 
section  des  faisceaux  pyramidaux  et  des  voies  fronto-ponto-cérébelleuses 
qui  ont  une  action  inhibitrice  sur  la  moelle  et  sur  les  centres  bulbo-protu- 
bérantiels.  On  comprendra  ainsi  que  ces  centres  sont  bien  plus  isolés  et 
hypertoniques  que  dans  le  syndrome  parkinsonien,  où  les  lésions  sont 
limitées  presque  exclusivement  au  pallidum  et  au  locus  niger.  Claude  a 
pourtant  observé  un  cas^  où  la  rigidité  musculaire  postencéphalitique 
présentait  une  analogie  parfaite  avec  la  rigidité  de  décérébration.  On  sait 
que  le  syndrome  consécutif  aux  lésions  du  faisceau  fronto-ponto- 
eérébelleux  offre  une  certaine  analogie  avec  le  syndrome  pallidal.  Foerster 
invoque  ces  lésions  dans  la  pathogenie  de  la  rigidité  musculaire  artério- 
sclérotique.  Mingazzini  a  observé  un  syndrome  parkinsonien  dans  un  cas 
où  l’autopsie  a  démontré  une  lésiondes  faisceaux  fronto-protubérantiels, 
du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenticulaire.  Anglade  affirme  aussi  avoir 
constaté  des  altérations  du  système  fronto-cérébelleux  dans  les  cas  les 
plus  typiques  de  Parkinson  postencéphalitique.  Ces  données  permettent, 
n  mon  avis,  de  poser  la  question  si  les  lésions  du  système  fronto-ponto- 
cérebelleux  ne  constituent  pas  parfois  un  des  éléments  pathogéniques  du 
syndrome  parkinsonien. 

Une  thèse  très  intéressante  et  suggestive  dans  la  pathogénie  de  syndro¬ 
mes  parkinsoniens  a  été  soutenue  par  C.  Negro.  11  admet  que  la  rigidité 
musculaire  est  l’expression  non  seulement  d’une  hypertonie  myofibril- 
Inire  due  aux  lésions  du  système  cérébello-rubro-deiterso-spinal  ayant 
uue  action  inhibitrice  sur  le  cervelet,  mais  encore  d’une  hypertonie  sar- 
coplasmatique  consécutive  aux  altérations  du  système  pallido-nigro- 
hypothalamique  qui  aurait  une  action  régulatrice  sur  le  tonus  sarco- 
Plasmatique.  Frank  est  plus  absolu  que  Negro,  car  il  soutient  que  la  rigi¬ 
dité  parkinsonienne  n’est  qu’une  hypertonie  sarcoplasmatique  ;  il  a 
Çbservé  que  la  ridigité  en  question  disparaît  par  les  injections  intramuscu- 
mres  de  novococaïne  qui  diminue  le  tonus  sar.,oplasmatique  ou  par  la 
scopolamine  ayant  les  mêmes  propriétés  "(Sammartino  a  constaté  que  la 
®copolamine,  de  même  que  toutes  les  substances  paralysant  le  sarcoplasma, 

'  •minue  la  créatinine  uninaire  ou  la  créatine  musculaire).  On  sait  que  la 
héorie  sarcoplasmatique  soutenue  par  Bottazzi  éclaire  la  pathogénie  de 
P  usieurs  formes  d’hypertonie  musculaire,  par  exemple  la  rigidité  fœtale, 
rigidité  provoquée  par  le  froid  ou  par  certaines  substances  toxiques 
J  matrine,  etc.),  la  myotonie  congénitale  (maladiede  Thomson)  ou  acquise, 
contractures  d’ordre  réflexe  ou  sympathique  décrites  par  Babinski 
Froment,  les  crampes  musculaires,  y  coniprislesspasmesprofessionnels. 
On  peut  citer  plusieurs  faits  à  l’appui  de  la  genèse  sarcoplasmatique 
la  rigidité  parkinsonienne  postencéphalitique  :  Vincent  et  Huguenau, 
crmitte  et  Bourguignon  ont  constaté  chez  ces  malades  que  la  contrac- 
rni  farado-musculaire  assume  très  souvent  une  tendance  myotonique. 
ne  décontraction  très  lente  aux  stimuli  électriques  a  été  observée  dans 
syndromes  striés  par  Kleist,  Lhermite  et  Cornil,  Thomalla  et  Soder- 
et  dans  la  maladie  de  Parkinson  par  Westphall  et  Mendl,  les  ré- 
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flexes  lendineuxchez  los  parkinsonions  sc  composent,  d’après  Lhcrmittc, 
Cornil,  Claude  et  Mourgue,  d’une  contraeliontrès  vive,  clonique,  et  d’une 
décontraction  lente.  Ionique,  d’origine  sarcoplasmaliquc  ;  les  mêmes 
faits  ont  été  constatés  par  F.  Negro  à  l’examen  des  réflexes  cutanés.  Des 
phénomènes  myopathiques  postencéphalitiqucs  ont  été  cités  par  René 
Gutmann  et  Kudelski.  On  rencontre  souvent,  dans  la  même  affection,  ces 
contracli)ns  rythmicrues  involontaires  ou  des  phénomènes  myocloniques 
parfaitement  analogues  aux  contractions  lentes  des  muscles  lisses  dues  à 
lacontractililésarcoplasmali((ue.  C’est  bien  à  une  origim^  sarcoplasma- 
tique  que  C.  Negro  atlribmi  le  phénomène  de  la  roue  dentée,  par  lui  décrii., 
consistant  dans  des  ondulations  musculaires  qui  sent  perçues  h  la  palpa¬ 
tion  des  rruscles  soinr.is  aux  mouvements  actifs  et  passifs,  phénomène 
qu’on  obscr/e  très  fréquemment  chez  les  parkinsoniens  postencéphali- 
tiques.  Une  genèse  sarcoplasmatique  est  invoquée  par  F.  Negro  dans  h; 
mécanisme  du  phénomène  paradoxal  de  Weslphall  qu(ï  ce  dernier  a  cons¬ 
taté  chez  les  parkinsoniens  classiques  et  que  Goldflam  et  F.  Negro  ont 
observé  chez  his  parkinsoniens  postencéphalitiqiu'S.  La  même  conclusion 
jieut  se  répéter  j)Our  les  réflexes  de  posture  décrits  j)ar  Foix  et  Théve¬ 
nard  (1),  qui  présenlent  une  affinité  pathogénique  très  étroile  avec  le 


(1)  Ch.  Foix  et  A.  TiiévENAnD  ont  dollni  par  le  nom  de  réjlexe  de  poslure  la  contrac¬ 
tion  tonique  qui  se  produit  chez  les  sujets  sains  dans  les  muscles  qui  sont  soumis  à  des 
mouvements  passifs,  lis  s’observent  plus  facilement  dans  le  jambier  antérieur,  dans  les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  dans  les  fléchisseurs  du  coude.  Los  voies  constituant 
l’arc  de  ces  réflexes  seraient  les  racines  postérieures,  le  cervelet  et  les  faisceaux  céré- 
bello-spinaux.  Ces  réflexes  se  prôsententdiininuésou abolis  dansle  tabes,  dansleslésions 
du  système  cérébelleux,  de  lu  voie  pyramidale  et  des  nerfs  [lériphériques  ;  exagérés  au 
contraire  dans  les  alTections  des  voies  extra-pyramidales  et  particulièrement  dans  la 
maladie  de  Parkinson  et  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalilique.  Ces  plié’ 
nomènes  de  posture  consliluent-ils  réellement  des  actes  réflexes  ?  .le  [lense  que  leur 
origine  réflexe,  si  elle  s’accorde  avec  hmr  abolition  dans  les  cas  de  tabes,  de  polynévrite 
ou  de  lésions  cérébidleuses,  n’explique  pas  leur  disparition  dans  l’hémiplégie  ou  les 
paraplégies  d’ordre  [lyrainidal  où  l’arc  réflexe  côrébello-spinal  est  normal.  Ces  phéno 
mènes  ont  positivement  un  caractère  myotonique.  Thévenard  a  constaté  qu’ils  sont 
particuliôrenumt  provorpiés  par  les  stimiili  rythmiques,  et  qu’ils  exigent  jiarfois  pour 
se  produire  une  snmmalion  des  excitalions  ;  la  longue  [icrsistance  des  contractions  con¬ 
firme  également  leur  caractère  myotonique.  Or,  puisque,  les  phénomènes  myotoniques 
trouvent  uiu!  ex|dication  très  claiia;  dans  la  théorie  sarcoplasmatique,  je  crois  que 
les  phénomèniis  de  poslure  sus-décrits  s’expliquent  très  clairement  sion  les  considère 
comme  des  phénomènes  myotoniques  d’origine  sarcoplasmatiqma  Les  mémos  consi¬ 
dérations  imurraicnt  se  faire  pour  le  signe  paradoxal  de  Westphall  (pu  a  touli^s  les  carac¬ 
téristiques  des  phénomènes  de  posture  (on  n’oublie  pas  que  ce  signe  a  été  constaté  par 
■Westphall  dans  les  cas  de  tabes,  affiælion  où  sont  altérées  lesvoiiîs  cimlripètcs  de  tout 
arc  réflexe  et  où  les  phénomèni^s  myotoniques  no  sont  pas  rares.  Thévenard  a  observé 
que  dans  le  tabes  les  réflexiîs  tendineux  sont  parfois  remplacés  jiar  des  ondulations 
idio-musculaires  d’origine  sarcoplasmatique.  Fairmain,  dans  un  cas  de  la  mfiim!  alîec- 
tlon,  apu  provoquer  par  la  percussion  rythmiqueeWrès prolongée*  du  Icndonrotulicn  une 
contraction  myi  t<  nique  très  douloureuse  du  quadriceps  fémoral).  L’exagération  do  ces 
phénomènes  posturaux  dans  les  affections  extra-pyramidales  s’accorde  d’ailleurs  avec 
l’opinion  de  Sherringtoiqde  Foix  et  de  Hergeret,qui  admettent  que  le  tonusde  position 
dépendant  du  système  extra-pyramidal  a  une  nature  sarcoplasmatique  ;  la  présence  des 
phénomènes  myotoniques  chez  les  parkinsoniens  trouverait  ainsi  son  explication.!. 'abo¬ 
lition,  au  contraire,  (les  phénomènes  depostuns  dans  les  lésions  pyramidales  perd,  à 
mon  avis,  son  obscurité  si  l’on  réfléchit  que  ces  lésions  sont  caractérisées  par  la  prédo¬ 
minance  du  tonus  myollbrillairc  (Foix  et  Thévenard)  alimenté  par  lus  stimuli  réflexes  ; 
on  pourrait,  en  effet,  supposer  que  cette  hypertonie  myofibrillaire  a  une  action  inhibi¬ 
trice  sur  l’activité  sarcoplasmatique.  On  remarque,  à  l’aiipui  de  cette  hypothèse,  que 
la  réactivité  idio-musculaire  ou  sarcoplasmatique  diminue  généralement  dans  les  cas 
où  les  muscles  montrent  une  excitabilité  réflexe  très  vive  (hémiplégie  d’origine  pyra- 
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phénomène  de  Westphalletquiseïnontrenttrèsexagérésdansle  syndrome 
parkinsonien.  Une  origine  sarcoplasmaLique  é(daire  le  mécanisme  du 
phénomène  du  jambier  antérieur  décrit  par  Vincent  et  Bernard,  du  signe 
du  frontal  illustré  par  Sainton  et  Cornet,  de  l’insuffisance  de  la  convergence 
(Marie  et  Barré)  du  phénomène  de  la  trochlée  dentée  oculaire  de  C.  Negro, 
phénomènes  qui  ont  été  constatés  fréquemment  chez  les  parkinsoniens 
postcncéphalitiques  et  qui  ont  tous  un  caractère  myotonique  bien  défini. 
L’hypertonie  sarcoplasmatiquc,  constituant  un  obstacle  à  la  contraction 
•d  à  la  décontraction  des  myofibrilles,  éclaire  la  pathogénie  de  la  brady- 
'■■inésie,  des  pbénomènes  de  fatigue,  de  la  flexibililas  cerea,  constatés 
•diez  les  [)arkinsonicns  postcncéphalitiques  (C.  et  F.  Negro). 

On  voit  donc  que  la  nature  sarcoplasmatiquc  de  la  rigidité  parkinso¬ 
nienne  permet  d’éclairer  le  mécanisme  des  principaux  phénomènes 
nioteurs  qu’on  rencontre  chez  les  parkinsoniens  postcncéphalitiques.  Le 
point  pourtant  le  plus  mystérieux,  c’est  d’expliquer  la  cause  de  cette 
hypertonie  sanwjplasmatiquc.  C.  Negro  suppose  qu’elle  est  consécutive  à 
nne  sun^xcitalion  des  centres  nerveux  sympathiques  résidant  dans  le 
mésencéphale  (paléostriatum)  eu  de  l’arc relfexe  sympathique  médullaire, 
libéré  (h;  l’irifluen..e  inhibitrice  exercée  par  le  système  pallido-nigro- 
tegmento-spinal.  On  remarque  pourtant  que  les  altérations  qu’on  ren- 
•^ontre  dans  le  pahuistriatum  chez  les  parkinsoniens  postcncéphalitiques 
sont  d’ordinaire  à  lype  dégénératif  et  pourraient  provoquer  bien  diffici- 
lernent  unii  irritation  des  centres  sympathiques  situés  dans  cette  région. 
La  rigidité  parkinsonienne  ne  s’obscr/e  pas  dans  les  affections  spinales 
déterminant  une  excitation  très  vive  des  réflexes  sympathiques  médul- 
8ires  (syringomyélie,  compression  de  lamoelle,  etc.).  On  observe,  en  outre, 
fi’ie  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique,  les  phénomènes 
hypertonie  sympathique  ne  sont  pas  très  fréquents.  Si  l’on  excepte  les 
décrits  par  Claude,  par  üuillain  et  Gardère,  où  l’hypertonie  muscu- 
s’associait  aux  signes  .sympathicotoniques  les  plus  évidents,  en 
peut  affii-iuei-  que  dans  la  plupart  des  cas  de  ce  syndrome  il  y  aune  prédo- 
^inanci,  bien  nette  des  signes  vagotoniques  sur  les  signes  sympathico- 
aniques.  I^a  rigidité  j)arkinsoniehn(ï  postencéphalitique  s’accompagne 
l’es  souvent  de  la  sialorrhée,  parfois  de  l’hyperhidrose,  de  l’hypersécrétion 
acrymale  (Claude,  Dupuis-Dutemps),  do  re.xagération  du  réflexe  oculo- 
^ardiaque  (Laignel-Lavastine,  Litwak,  0.  Rossi,  d3  Lisi,  Gabbi),  de  la 
p'’adycardie  (0.  Rossi),  des  crises  respiratoires  (P.  Marie  et  Lévy,  Bériel, 
J  •  Negro,  G.  Francioni,  Ponticaccia,  Giradi),  de  la  tolérance  élevée  à 
*ages(ion  du  sucre  (Laignel-Lavastine),  du  spasme  du  sphincter  vésical 
orot),  de  l’éréthisme  sexuel  (Porot,  Salmon),  c’est-à-dire  des  stigmates 
''^gotoniques  les  plys  typiques.  Ces  signes  vagotoniques  s’associent  fié- 

elle  s’accentue  au  contraire  dans  les  lésions  descornesantérieuresspinales 
trillaf  périphériques  déterminant  une  abolition  complète  de  la  réactivité  myofi- 
*'Ore  (U  .,°'’*K*ne  réflexe.  Je  crois  pour  ces  considérations  que  les  phénomènes  de  pos- 
'hatimi  t  ®  P®*"  Thévenard  s’accordent  parfaitement  avec  la  théorie  sarcoplas- 

“'’iginp  ’én qn’ils  sont  susceptibles  de  plusieurs  objections  si  on  les  attribue  à  une 
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queinment  à  des  phénomènes  d’hypertonie  sympathique,  à  savoir  à  la 
diminution  des  réflexes  pilo-moteurs  (F.  Negro),  à  la  glycosurie  adrénali- 
nique  (L.  Lavastine),  à  des  vaso-dilatations  périphériques  (Porot)  pré¬ 
sentant  une  remarquable  analogie  avec  les  parésies  vasomotrices  consécu¬ 
tives  à  la  sympathectonie.  On  ajoute  que  la  dépression  psycho-affective 
des  parkinsoniens  postencéphalitiques  s’accorde  beaucoup  mieux  avec 
un  état  d’hyposympathicotonie  qu’avec  une  surexcitation  sympathique 
qui,  comme  on  sait,  se  lie  généralement  à  l’émotivité.  Les  recherches 
pharmacologiques  pratiquées  par  O.  Rossi  dans  l’encéphalite  épidémique, 
cl  par  G.  Porru,  De  Lisi  et  Campanacci  dans  de  nombreux  cas  de  Parkin¬ 
son  j)ostencéphalilique  démontrent  enfin  que  dans  cette  affection  il  y  a 
une  réactivité  très  faiblé  aux  substances  sympathicotoniques  (adrénaline, 
atropine)  et  une  réaction  très  vive  aux  substances  vagotoniques  (pilo- 
carpine,  physostygmine).  Campanacci  a  constaté  dans  huit  cas  de  la  même 
affection  un  état  vagotonique  et  dans  un  cas  seulement  la  prédominance 
des  phénomènes  sympathicotoniques. 

Los  phénomènes  vagotoniques  que  nous  avons  cités  présentent  un  rap¬ 
port  très  étroit  avec  la  rigidité  parkinsonienne.  On  sait  que  celh-ci  s’associe 
très  fréquemment  à  la  sialorrhée  qui  est  un  des  meilleurs  signes  vagotoni¬ 
ques.  F.  Negro  nous  dit  que,  dans  plusieurs  cas,  l’hémihyperhidrose  se 
manifestait  du  côté  où  l’hypertonie  parkinsonienne  était  plus  accentuée  ; 
dans  deux  cas  de  hémiparkinsonlcs  injections  de  pilocarpine  déterminaient 
une  hyperhidrosc  plus  intense  dans  les  membres  malades.  Moi-même,  j’ai 
observé  un  cas  du  même  syndrome  qui  débuta  par  l’éréthisme  sexuel 
coïncidant  avec  la  rigidité  parkinsonienne.  Le  meilleur  argument  pourtant 
à  l’appui  d’un  rapjiort  pathogénique  entre  l’hypcrtonic  et  un  élément 
vagotonique  consiste  en  ce  que  la  rigidité  de  même  que  les  signes  vagoto¬ 
niques  s’améliorent  par  l’atrojiine  ou  par  la  scopolamine  et  l’hyoscine 
(on  connaît  l’aiïinilé  pharmacologique  de  ces  deux  substances  avec  l’atro¬ 
pine),  c’est-à-dire  par  des  substances  qui  ont  une  action  dépressive  sur  le 
système  parasympathique  et  excitante  sur  le  système  sympathique.  Les 
mêmes  symptômes  s’emjiirent  au  contraire  par  la  pilocarpine  et  la  physos- 
tygmoe  (Marinesco)  douées  de  propriétés  vagotoniques.  Ces  données 
IiarlenI,  sans  doute  en  faveur  di;  l’idée  que  la  rigidité  parkinsonienne  est 
lié(^  t  rès  intimement  avec  un  état  vagotonique.  Tel  est  l’avis  de  Marinesco. 
L’illustre  neurologiste  roumain  invoque  pourtant  dans  la  pathogénie 
du  syndrome  parkinsonien  jiostcncéphalitique  une  lésion  des  centres 
parasympathiques  ayant  leur  siège  dans  le  globus  pallidus  et  dans  la 
substance  noire.  Je  remarqui^  seulement  qu(^,  même  en  admettant  l’exis¬ 
tence  de  centres  parasymyial  hiques  dans  la  région  susdite,  on  n’explique 
raif,  pas  comment  une  altération  infectieuseou dégénérative  de  ces  centres 
peut  provoquer  leur  hyperfonction  ou  un  état  vagotonique.  Je  pense  au 
contraire  que  les  phénomènes  de  vagotonie  et  d’hypotonie  sympathique 
qu’on  constate  chez  les  i»arkinsoniens  pourraient  mieux  s’expliquer  si 
l’on  invoquait  une  lésion  des  cenl.res  sympathiques.  L’anatomie  patholo¬ 
gique  se  joint  pour  soutenir  le  bien  fondé  de  cette  hypothèse,  car  les  altè' 
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rations  les  plus  profondes  qu’on  rencontre  à  l’autopsie  des  parkinsoniens 
résident  dans  le  système  strié  et  dans  le  mésencéphale,  où,  d’après  l’avis 
de  la  plupart  des  physiologistes,  des  centres  sympathiques  ont  leur  siège. 
Le  locus  niger  qui  est  gravement  altéré  chez  ces  malades,  a  l’aspect  ana¬ 
tomique  d’un  centre  sympathique  et  est  considéré  par  Trétiakoiï  C(  mme 
un  centre  régulateur  du  système  sympathique.  Tous  les  neurologistes 
s’accordent  enfin  sur  l’admission  dans  tout  syndrome  parkinsonien  d’une 
hypertonie  des  centres  ponto-bulbaires  où  réside  précisément  le  noyau 
dorsal  du  vague,  hypertonie  consécutive  à  la  suppression  des  stimuli 
lenticulaires  et  mésencéphaliques  ayant  une  action  inhibiirice  sur  les 
centres  toniques  inférieurs.  On  voit  donc  que  dans  le  syndrome  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique  on  a  les  conditions  les  plus  favorables  pour  la 
réalisation  d’une  hypotonie  sympathique  et  d’une  hypertonie  parasym¬ 
pathique. 

La  question  la  plus  difficile,  c’est  de  comprendre  le  mécanisme  par  k  quel 
ce  désordre  végétatif  vago-sympathique  se  réfléchit  sur  la  rigidité  muscu¬ 
laire  et  sur  la  bradycinésie  parkinsonienne.  Les  recherches  pharmacody¬ 
namiques  pratiquées  par  Danielopolu,  Radovici  et  Carniol  éclaireraient 
parfaitement  telle  question,  car  ces  auteurs  auraient  constaté,  dans  un 
<îas  de  paraplégie  d’origine  pyramidale,  que  l’hypertonie  musculairî 
est  accentuée  par  les  substances  vagotoniques  (ésérine)  et  diminuée  par  les 
substances  sympathicotoniques  (adrénaline)  ;  d’où  la  conclusion  que  les 
>nuscles  ont  très  probablement  une  double  innervation  sympathique  et 
para-sympathique  selon  l’avis  de  Frank,  et  que  le  parasympathique  a 
’^ne  action  excitante  sur  le  tonus  musculaire,  le  sympathique  une  action 
inhibitrice  sur  ce  dernier.  L’innervation  parasympathique  des  fibres 
®»usculaires  ne  constitue  pourtant  qu’une  pure  hypothèse,  qui  ne  pourraii 
pas  être  admise  sans  une  convalidation  anai.omique.  On  a  constaté  seule- 
®icnt  dans  les  muscles  la  présence  de  fibres  amyéliniques  très  fines  pro- 
''’cnant  du  sy.stème  sympathique,  et  on  a  observé  dans  certains  cas  de 
paralysies  réflexes  type  Babinski-Froment,  que  l’hypertonie  musculaire 
iLsparatt  après  la  sympathectomie,  ce  qui  atteste  Timpoi-tance  qu’ont 
Ces  fibres  sympathiques  dans  le  mécanisme  du  tonus  musculaire.  Ces  faits 
constitueraient  pourtant  pas  une  objection  très  valide  à  l’admission 
*1  Une  hypertonie  musculaire  d’origine  vagotonique,  car  on  sait  que  la 
^agotonie  se  traduit  par  l’hyperactivité  d’organes  qui  sont  innervés  par 
système  sympathique,  par  exemple  hîs  glandes  sudoripares  (l’hyperhi- 
\  urose,  on  le  sait,  est  un  des  signes  vagotoniques  les  plus  fréquents  qui  ne  se 
®lcdifiepaspaiT’adrénaline  douée  de  propriétés  sympathicotoniques,tandis 
fiu  elle  s’accentue  par  les  susbtances  vagotoniques,  par  exemple  par  la 
Pilocarpine,  etc.)  ;  la  vagotonie  s’exprime  également  par  des  phénomènes 
^^giospastiques  [anger  pecloris,  etc.)  de  nature  sympathique.  On  peut 
U  Ors  penser  que  la  vagotonie  se  traduit-  par  l’excitat-ion  des  fibres 
®yuipathiques  musculaires  et  en  conséquence  par  l’hypertonie  sarcoplas- 
J’^^fique  et  la  rigidité  musculaire,  de  même  qu’elle  provoque  la  contrac- 
*cn  des  muscles  lisses  innervés  par  le  pneumogastrique  (spasme  bron- 
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chique,  pylorique,  œsophagien),  l’éreclion  sexuelle,  elc.  [Von  Lascuni  a 
constaté  que  les  substances  toxiques  ayant  une  action  stimulante  élec¬ 
tive  sur  le  système  parasympathique,  par  exemple,  la  picrotoxine,  déter¬ 
minent  une  action  tonique  sur  la  queue  du  rat  blanc  et  sur  le  sphincter 
vésical.]  Il  est  aussi  très  vraisemblable  que  le  déséquilibre  vago-sympa- 
thique  qu’on  constate  chez  les  parkinsoniens  poster céphalitiques  se 
réfléchit  sur  le  tonus  musculaire  entant  qu’il  modifie  le  métabolisme 
(les  hydrates  de  carbone.  Ce  métabolisme,  on  le  sait,  s’accentue  dans  les 
(’itats  sympathicotoniques  et  diminue  dans  la  vagotonie  (Falta,  Eppinger, 
Rudinger)  ;  la  sympatbicotonie  se  traduit  par  une  tolérance  très  diminuée 
à  l’ingeslion  du  sucre,  la  vagotonie  par  son  augmentation.  Ces  faits  pour- 
l'aient  bien  s’expliquer  si  l’on  considère  que  l’hypeitonie  sympathique  (le 
système  sympathique  a  une  action  vaso-dilatatrice  prépondérante) 
détermine  une  plus  grande  vascularisation  musculaire  et  par  conséquent 
une  hydratation  et  une  dissolution  plus  active  du  glycogène,  tandis  que 
l’hypotonie  sympathique  liée  aux  états  vagotoniques  se  traduit  par  les 
phénomènes  opposés,  à  savoir  par  la  déshydratation  musculaire  et  l’accu- 
mulation  du  glycogène.  A.  Rossi  a  observé  que  le  pneumogastiique  a  une 
ac,  ' ion  inhibitrice  sur  la  glycogénie  hépatique  (on  connaît  les  rapports  de 
cette  fonction  avec,  la  glycogénie  musculaire),  tandis  que  cette  dernière 
s’accenluc  par  les  s'imuli  sympathiques.  Dide  et  Forges  ont  constaté 
dans  les  psychoses  constitutionnelles  et  en  particulier  dans  la  démence 
précoce,  une  hypoglycémie  très  intense,  qui  coïncidait  avec  le  début  d’un 
syndrome  parasympathique.  Ces  données  s’accordent  avec  la  conception 
très  généralisée  que  le  pneumogastrique  est  un  fournisseur  des  matériaux 
de  réserve,  doué  de  propriétés  assimilatrices,  et  que  le  système  sympa¬ 
thique  a  les  propriétés  opposées.  Or,  dans  les  syndromes  parkinsoniens 
postencéphalitiques,  où  les  stigmates  vagotoniques  sont  très  fréquents, 
on  a  remaï  qué  que  h^s  muscles  présentent  une  masse  considérable  de  gly- 
c.ogène,  de  lipoïdes,  urn^  diminution  de  la  température  attestant  la  moindre 
intensité  des  oxydations  intramusculaires,  une  augmentation  de  la  créa- 
tine  musculaire  comme  on  observe  dans  toute  hypertoniesarcoplasmatique. 
Surgit  alors  la  question  si  ce  ralentissementdes  processusoxydatifs  intra¬ 
musculaires,  lié  à  la  diminution  delà  glycogénie  musculaire,  ne  constitue 
pas  un  facteur  pathogénique  de  l’hypertonie  sarcoplasmatiquc  ;  telle 
hypothèse  parait  très  justifiée,  à  mon  avis,  si  l’on  réfléchit  qu’un  méta¬ 
bolisme  musculaire  très  ralenti  permet  la  production  de  matériaux  toxi¬ 
ques  non  suflisamment  oxydés  qui, agissantsurlesarcoplasma, pourraient 
provoquer  son  excitation  ;  on  sait  que  le  sarcoplasma  présente  une  réac- 
livité  particulière  aux  produits  toxiques  et  que  lu^aucoupde  spasmes  mus¬ 
culaires  ont  une  origine  toxiqui^.  On  piui  e,  en  outre,  que  si  le  glycogène 
musculaire,  dans  son  état  d’hydralalion  et  par  sa  conve  rsion  en  glucose, 
constitue  une  source  d’énergie  pour  la  fonction  musculaire, ilreprésentc  au 
contraire  une  substance  isolante  pour  la  conductivité  nerveuse  dans  son 
état  de  déshydratation,  de  même  que  tous  les  complexes  colloïdaux  qui 
par  manque  d’eau  perdent  leur  capacité  de  transmettre  les  stimuli  élec- 
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triques.  F.  Bottazzi  aurait  récemment  démontié  que  les  muscles,  dai  s 
leur  état  de  repos,  ne  transmettent  pas  le  fluide  électrique,  tandis  qu’ils 
le  transmettent  parfaitement  dans  l’activité  musculaire.  (C’est  bien  dans 
le  mouv(!ment  que  le  glycogène  se  fluidifie  et  se  transforme  en  glucose.) 
Je  pense,  pour  ces  motifs,  que  l’accumulation  du  glycogène  musculaire 
chez  les  parkinsoniens  postencéplialitiques,  ainsi  que  le  défaut  de  sa  flui¬ 
dification  et  de  sa  conversion  en  glucose,  pourraient  bien  expliqui  r  la 
torpeur  ou  la  viscosité  musculaire  de  ces  patients  donnant  origine  au 
ralentissement  de  leurs  mouvements,  à  leur  bradycinésie.  Cet  état  de 
torpeur  musculaire  présente  sans  doute  une  analogie  très  maïquéc  avec 
la  torpeur  des  cellules  nerveuses  dans  le  sommeil,  qui  est  également  carac¬ 
térisé  par  le  repos  du  système  sympathique  et  par  unehypertonie  relative 
du  système  parasympathique  (hyperhidrose,  bradycardie,  rétrécissement 
Pupillaii-e,  etc.)  ;  le  sommeil  diminue  ou  disparaît  par  les  stimuli  émotifs 
excitant  le  sympathique  et  par  l’atropine  paralysant  le  parasympathique. 
On  constate  une  viscosité  musculaire  très  analogue  à  la  parkinsonienne 
dans  le  myxœdème  et  dans  les  états  d’hypothyroïdisme  caractérisés  par 
une  dépression  de  l’activité  sympathique  et  par  une  vagotonie  relative 
(hradycardie,  exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque,  etc.)  ;  et  dans  ces 
états  la  torpeur  musculaire,  très  souvent  associée  à  la  torpeur  psychique, 
s’améliore  par  les  extraits  thyroïdiens  ayarrt  des  propr-iétés  sympathi- 
cotoniques.  Toutes  ces  données  confirment,  à  mon  avis,  le  rapport  très 
étroit  entre  la  viscosité  musculaire  des  parkinsoniens  postencéphalitiques 
et  leur  déséquilibre  vago-sympathique.  On  n’oublie  pas  enfin  que  l’encé¬ 
phalite  épidémique  atteint  très  souvent  les  glandes  endocrines  (qui, 
eomme  on  sait,  sont  liées  par  les  rapports  les  plus  intimes  avec  h>  système 
sympathique)  et  particulièrement  l’hypophyse  (1)  dont  on  connaît  les 
propriétés  sympathicotonic[u(  s.  L’insuffisance  fonctionnelle  de  cette 
glande  pourrait  donc  bien  constituer  un  des  éléments  pathogéniques  de 
hypotonie  sympathique  qu’on  observe  chez  les  parkinsoniens  postencé¬ 
phalitiques  et  accentuer  leur  bradycinésie.  Urcchia  et  Giaffauiaient  con¬ 
staté  que  dans  plusieurs  cas  de  cette  affect  ion,  la  rigidité  musculaire  de 
^ême  que  l’hypersonuiie  ont  disparu  par  les  injections  de  pituitrine. 

ampanacci  affirme  avoir  constat  é  dans  tous  les  cas  de  syndrome  parkin- 
^anien  postoncéphalilique  (t  en  particulier  dans  les  formes  léthargiques, 
Une  inversion  de  la  réaftion  hypophysaire  qu’il  attribue  à  une  insuffi¬ 
sance  hypophysaire. 

De  ces  considérations  se  dégage,  à  mon  avis,  la  conclusion  que  la  brady- 
ainésie  constituant  un  des  traits  les  plus  caractéristiques  du  syndrome 


Gull  'ésions  hypophysaires  dans  l’E.  E.  ont  été  constatées  par  Economo,  Tucker, 
dancT^^h  Ciamna,  Roasenda,  Luzzato  et  Rietti,  Orlando,  Pesci,  Zuccola.  La  polyurie 
Brinnrf  affection  a  été  citée  par  Zuccola,  Laporte  et  Rouzoud,  Valobra,  Marinesco, 
Bp.r'd  et  Rouquier,  etc.  ;  Tubésilé  par  Ascoli,  Livet,  Nobécourt,  Bertolani,  Hocke  et 
nôrrhf^’  Aymès,  Falconi  ;  Varrél  de  croissance  par  Peterson  et  Spence  ;  l’om^- 

f  per  Livet,  Vinfanlilismc  par  Lannois  et  Biickler.  On  ajoute  que  Vhypersomnie, 
,3i,,^**®”tée  chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques,  est  toujours  considérée  par 
I  nipart  des  ncurolORistes  comme  un  des  meilleurs  signes  hypophysaires. 
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parkiasonien  postencéphalitiquc  est  l’expression  d’une  part  de  l’hyperionie 
raus(ailairc,  d’autre  part  de  la  dépression  psycho-affective  (perte  ou  dimi- 
nul.ion  de  l’aiïectiviié,  de  l’émotivité  de  l’intérêts  pontané, ralentissement 
des  proeessusintellectuels)  qui  a  très  probablement  une  origine  corticale 
étant  donné  la  fréquence  avec  laquelle  l’écorce  est  atteinte  par  le  virus 
encéphalitique.  Le  mécanisme  de  l’hypertonie  musculaire  parkinsonienne, 
le  point  1(!  plus  mystérieux  de  la  pathogénie  de  ce  syndrome, perdbeaucoup 
de  son  obs(;urité  si  d’après  l’avis  de  Frank,  de  Negro  et  de  Marinesco,  on 
envisage  ce  phénomène  comme  une  hypertonie  sarcoplasmatique  ;  telle 
concepf  ion  permet  l’explication  de  nombreux  phénomènes  qu’on  observe 
(îhez  les  parkinsoni(!ns  postencéphalitiques,  à  savoir  la  tendance  myoto- 
nique  des  contractions  farado-musculaires,  le  phénomène  de  la  roue  dentée, 
l’exagération  des  réflexes  de  posture,  le  phénomène  paradoxal  de  West- 
phall,  les  contractions  rythmiques  involontaires,  le  phénomène  du  jambier 
ant  érieur,  h^  signe  du  frontal  ;  phénomènes  qui  ont  tous  un  caractère  myo- 
t.onique  bien  élucidé  par  la  théorie  sarcoplasmatique  de  F.  Bottazzi. 
Cette  hypertonie  sarcoplasmatique  paraît  liée  très  intimement  à  un  désé¬ 
quilibre  végétatif,  vago-sympathique  consistant  dans  la  plupart  des  cas 
en  iiiK!  hypotonie  du  système  sympathique  et  en  une  hypertonie  du  sys¬ 
tème  parasympathiqu L’hyposympathocotonie  se  traduit  par  la  perte 
de  l’allectivilé  et  de  l’émotivité,  par  l’abolition  des  réflexes  pilo-moteurs, 
par  la  tolérance  très  élevée  à  l’ingestion  du  sucre,  par  l’abolition  de  la 
glycüsuri(!  adrénalinique  ;  l’hypertonic  parasympat  hique  par  la  sialorrhée, 
l’hyperhidrosc,  l’hypersécrétion  lacrymale,  les  crises  respiratoires,  l’exa¬ 
gération  du  réfl(!xe  oculo-cardiaque,,  l’éréthisme  sexuel,  symptômes  qui 
s’améliorent  dans  hi  syndrome  postencéphalitiquc  par  l’atropine  et  les 
drogues  affines  paralysant  le  parasympathique.  Les  recherches  pharmaco- 
dynamicjues  pratiquée  ;  par  De  Lisi,  O.  Rossi,  G.  Porru  et  par  Campanacci 
chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques  démontrent  que  ces  malades 
prés(!ntent  très  souvent  um;  réactivité  diminuée  aux  substances  sympa- 
thicotoniqu(!S  (a(lr(malin(;,  atropine)  et  une  réactivité  exagérée  aux  subs¬ 
tances  vagotonique.s  (pilocarpine,  physostygmine).  On  sait  d’ailleurs  que 
ces  substances  vagfdoniques  aggravent  h;  syndrome  parkinsonien  posten- 
céphalilique,  y  <;om|)ris  rhyp(îrl,onie  musculaire  (Marinesco),,  1  andis  que 
(;es  [ihéiiomèiKîs  s’amélior(înt  et  di;-paraiss(!nt  par  les  substanc(;s  affines 
à  l’atropine  (scoi)olamine,  hyoscine)  qui  exaltent  l’activité  sympathique 
et  déprinnuit  l’ac.tivilé  parasympathique;.  L’anatomie;  pathologique  démon¬ 
tre  aussi  que  lees  altérations  le;s  plus  yerofondes  que  l’on  constate  che  z  les 
parkinsoniens  sont  situées  dans  le;  système;  strié  e;l  dans  le  mésencéphalc 
où  l’eu»  aelme't  des  cont  rées  symyeal  hieyue-s  (le  lonis  niijer  toujours  très  altéré 
chez  lees  parkinsonieens,  a  l’aspeeeet  anatomique  d’un  e;e;ntre  sympathique  et 
est  considéré  jear  Trétiakoff  comme  un  centTC  régulateur  du  système:  sym- 
pathique),  tanelis  que  les  ce;nlr  s  pont  o-bidbaircs,  où  résiele  le  centre  dorsal 
élu  vague, se)nt  généralemeent  neermaux  et.  hypertoniques  par  la  suyepression 
de;s  stimuli  me:se;ncéphalique‘s  et  le;nt iculaires  ayant  une  action  inhibitrice 
sur  le‘s  centrées  toniquees  inférieurs.  Je;  creeis  pour  cela  que  l’bypeertonic 
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sarcoplasmatique  des  parkinsoniens  postencéphalitiques  s’explique  bien 
plus  facilement  si  l’on  invoque  une  altération  et  la  dépression  fonctionnelle 
des  centres  nerveux  sympathiques  (striés,  mésencéphaliques  et  peut-être 
corticaux)  et  une  hypertonie  parasympathique,  plutôt  qu’une  irritation 
des  centres  sympathiques  (C.  Negro)  ou  une  lésion  des  centres  parasym¬ 
pathiques  nigro-striés  d’après  la  thèse  de  Marinesco.  Mon  hypothèse 
s’acc  )rde  avec  les  recherches  de  Danielopolu,  Radovici  et  Carniol  démon¬ 
trant  que  le  sysi-éme  parasympathique  a  une  action  excitante  sur  le  tonus 
IQusculaire.  Je  pense  pourtant  que,  même  sans  admettre  une  double 
innervation  sympathique  et  parasympathique  musculaire  invoquée  par 
ces  auteurs,  l’hypothèse  n’est  pas  hasardée  que  les  stimuli  parasympa¬ 
thiques  se  transmettent  au  sarcoplasma  par  les  filaments  sympathiques 
intramusculaires  et  provoquent  l’hypertonie  musculaire,  de  même  qu’ils 
déterminent  l’excitation  d’organes  innervés  exclusivement  par  le  système 
sympathique  (glandes  sudorales,  lacrymales).  On  ajoute  qu’un  déséqui¬ 
libre  vago-sympathique  peut  modifier  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone,  et  se  réfléchit  par  ce  mécanisme  sur  le  tonus  musculaire  ;  les 
états  vagotonic£ucs,  on  le  sait,  sont  caractérisés  par  un  ralentissement  de 
1^  glycogénie,  par  la  moindre  intensité  des  oxydations  intramusculaires 
®t  par  la  production  de  matériaux  toxiques  agissant  sur  le  sarcoplasma. 
Les  muscles  des  parkinsoniens,  en  effet, présentent  une  accumulation  de 
glycogène,  une  diminution  de  la  température  consécutive  à  la  moindre 
mtensité  des  oxydations  intramusculaires  (Marinesco),  c’est-à-dire  des 
phénomènes  qui  non  seulement  s’accordent  avec  la  conception  d’une 
'Vagotonie,  mais  qui  pourraient  aussi  bien  expliquer  la  viscosité,  la  torpeur 
Musculaire  de  ces  malades,  ou  leur  bradycinésie.  L’amélioration  de  ces 
troubles  moteurs  par  les  médicaments  doués  d’une  action  paralysant  le 
parasympathique,  ainsi  que  leur  aggravation  par  les  substances  vagoto 
aiques  renforcent  sans  doute  l’idée  d’un  rapport  pathogénique  très  intime 
*^Xistant  entre  l’hypertonie  musculaire  parkinsonienne  et  le  désordre 
'’ago-sympathique  lié  selon  toute  probabilité  aux  lésions  des  centres 
®yMpathiques  strio-mésencéphaliques  et  à  l’hypertonie  des  centres  para¬ 
sympathiques. 
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PALILALIE 

ET  LE  SYMPTOME  “  LINGUO  -  SALI VAIRE  ” 
dans  le  parkinsonisme  ENCÉPHALITIQUE 


W.  STERLING  (de  Varsovie). 

La  symptomatologie  de  l’encéphalite  épidémique,  malgré  la  grande 
^'ichesse  de  la  casuistique  clinique,  ne  peut  pas  jusqu’à  présent  être  consi¬ 
dérée  comme  épuisée.  La  littérature  apporte  chaque  jourdesobservations 
Nouvelles  avec  des  phénomènes  nouveaux  d’une  plasticité  clinique  plus 
du  moins  distincte  et  d’une  valeur  diagnostique  plus  ou  moins  profonde. 

drtains  de  ces  phénomènes  constituent  des  syndromes  hypercinétiques 
jusqu’à  présent  non  observés  dans  aucune  des  maladies  connues  :  à  cette 
catégorie  appartient  lc|symptôme/in(/uo-sü/tüai>e,quidonnait  àla  première 
c  lues  observations  une  physionomie  spéciale.  Les  autres  symptômes 
dépendant  avaient  été  observés  déjà  auparavant  dans  d’autres  consi el- 
•uns  pathologiques,  mais  ce  n’est  que  leur  apparition  dans  la  phén.  - 
nologie  du  parkinsonisme  encéphalilique,  qui  nous  a  permis  do  nous 
tendre  compte  de  leur  valeur  sémiologique  et  d’élucider  leur  mécanisme 
Puthogénique.  A  cette  catégorie  appartient  le  phénomène  de  ]a  palilalie 
'lui  Se  manifestait  dans  mes  deux  cas  au  cours  du  parkinsonisme  encé- 
uhtique  et  qui  justifie  la  publication  de  ces  observations. 

I.  —  M.  F...,  ûg6  (le  27  ans,  a  6lé  pris  le  5  mars  1920,  brusqiiomenl,  d’ime 
fie  sentiment  d’inquiétude  et  de  d61irc.  La  température  dépassait  38»  avec 

pr\*'*’*^'*^*^’*'*is  insignifiantes,  H;  malade  délirait  le  jour  et  la  nuit  et  devenait  parfois 
fies  obnubilé.  Au  cours  fie  la  deuxième  semaine  de  la  maladie,  se  présentèrent 

tl’u  invlolontaire.s  intenses  à  type  choréitorme  et  myoclonique  accompagnés 

Plu  °  '^*c*ouie  tenace.  Le  tableau  clinique  de  l’encéphalite  léthargique,  conrirmè  par 
"c^cologistes  d’autorite,  dura  environ  2  mois,  après  quoi  s’installa  une  amélio- 
hieU  P^c^rossive,  et  le  malade,  en  dehors  d’une  certaine  faiblesse  et  d’un  besoin  de  som- 
tjv  ®^®Sér6,  n’accusait  aucune  sensation  pathologique.  Cet  état  de  bieiiportancc  rcla- 
Idm  J“®d'*’cn  novembre  1921  :  à  cette  période  commencèrentà  s’installer  les  synqi- 
lUent**^**  P®''*‘‘”'^'*"isO“‘-  Ces  symptômes  ont  débuté  parla  mâchoire,  dont  les  mouve- 
tjp  t'*  exécutés  avec  une  telic  raideur  qu’ils  gênaient  directement  l’acte  de  la  mus- 

leso*?*'  ’  les  symptômes  de  la  raideuretde  l’hypertonie  s’installèrent  aussi  flans 

*'l^crit  supérieures,  en  gênant  les  mouvements  les  plus  fins,  l’acte  dose  boutonner, 

**’^rl'Out  et  enfin  après  ([uelques  semaines  dans  la  région  do  la  nuque  en  gênant 
Pfeiî  '•’s*  mouvements  de  lu  tête.  Au  coinmencementd’aoCit  1922,1e  malade  com- 

''  •'épèter  plusieurs  fois  ses  mots,  les  phrases  et  les  fragments  des  phrases.  En 
®  lemps  se  développa  le  tremblement  des  mains  et  la  tendance  de  tomber  en 
NEUnOLOÜIQUE.  —  T.  I,  N»  2,  EÉVRIEn  1924 


206 


W.  STERLING 


arrière.  EnBn,  en  octobre  1922  s’installèrent  les  troubles  de  la  respiration  sous  forme  de 
tachypnée  paroxystique,  de  tremblement  de  la  lèvre  inférieure,  de  salivation  excessive 
et  de  mouvements  involontaires  de  la  langue  à  type  paroxystique. 

L’examen  somatique,  le  5  décembre  1922,  dénote  :  Constitution  chétive,  nutrition 
moyenne.  On  no  décèle  aucun  symptôme  pathologique  au  domaine  des  organes  internes. 

Urines  sans  sucre  et  sans  albumine.  Pouls  84-92.  Les  pupilles  sont  égales,  leur  réac¬ 
tion  à  la  lumière  est  prompte,  à  la  convergente  minime.  L’acuité  visuelle  est  normale.  Pas 
d’altérations  du  fond  de  l’œil.  Pas  d’asymétrie  de  la  face.  Les  mouvements  des  globes 
oculaires  sont  conservés  et  sont  exécutés  sans  tremblement.  La  force  des  muscles  de 
la  nuque,  du  tronc  et  des  extrémités, est  conservée.  On  ne  décèle  aucune  altération  dé 
la  sensibilité. 

Le  syndrome  du  parkinsonisme.  On  est  frappé  par  l’aspect  figé  do  la  face  du  malade, 
inivé  de  toute  expression  mimique.  On  a  l’impression  d’un  étonnement  perpétuel,  à 
ipioi  ne  correspond  d’ailleurs  aucun  état  affectif  adéquat  et  qui  n’est  que  le  résultat  d’une 
cristallisation  statique  de  la  musculature  de  la  face  tout  à  fait  accidentelle  (paupières 
béantes  avec  l’aspect  immobile,  plis  nasogéniens  approfondis,  bouche  demi-ouverte). 
On  observe,  de  temps  en  temps,  que  les  globes  oculaires  s’élèvent  et  disparaissent  com¬ 
plètement  sous  les  paupières  supérieures,  comme  on  l’observe  dans  le  phénomène  de 
Bell,  la  face  prend  l’expression  bizarre  syncopale,  les  paupières  supérieures  commencent 
à  battre  rapidement,  ce  qui  dure  15-30  secondes,  après  quoi  le  visage  revient  à  son  expres¬ 
sion  habituelle  de  l’étonnement  immotivé  et  les  mouvements  des  paupières  dispa¬ 
raissent.  Indépendamment  de  ces  battements  spontanés  des  paupières,  qui  corres¬ 
pondent  en  certains  points  au  phénomène  décrit  par  Sarbo,  le  tremblement  des  pau¬ 
pières  se  manifeste  chez  notre  malade  encore  sous  deux  autres  formes  différentes  ;  réflec- 
iive  et  syncinélique.  11  est  extrêmement  facile  de  déceler  en  tout  temps  et  dans  cha¬ 
que  position  le  sym|)tôme  démontré  par  Zylberlasl-Zand,  c’est-ù-dire  le  tremblement 
rapide  et  rythmique  des  paupières  au  momentdu  rapprochement  brusque  et  inattendu 
des  doigts  de  l’examinateur  vers  les  yeux  du  malade.  On  observe  au  surplus  chez  notre  ma¬ 
lade  le  battement  des  paupières  syncinétique,qui  n’a  pas  été  encore  décrit  et  qui  accom¬ 
pagne  presque  exclusivement  la  flexion  de  la  tête  cnavant(très  rarement  enarrière), 
l’apparition  et  l’inteiisitéde  ce  symptôme  sont  toutù  fait  indépendantes  de  la  flexion  de 
la  tête  active  ou  passive  et  de  l’amplitude  de  ce  mouvement  large  ou  minime. 

La  peau  du  front  et  du  visage  est  lisse,  brillante  et  couverte  d’une  quantité  abondante 
de  graisse.  Les  mouvements  de  la  mâchoire,  à  cause  d’une  hypertonie  excessive  dos  mus¬ 
cles  masticateurs,  sont  telhnnent  réduits  que  l’ouverture  de  la  bouche  ne  dépasse  pas 
1  1/2  à  2  cm.,  même  après  elTort  maximum  (lassif  ou  actif.  La  fonction  de  la  mastication 
est  excessivement  pénible  et  les  mouvements  latéraux  de  la  mâchoire  sont  abolis.  La  pro¬ 
duction  de  la  salive  est  tellement  exagérée  que  le, malade  estobligé  de  mettre  des  rou¬ 
leaux  de  ouate  ou  de,  toile  dans  les  deux  coins  de  la  bouche  pour  éviter  de  mouiller  ses 
vêtements  par  les  grandes  (juantités  delà  salive  coulante,  qu’il  ne  déglutit  que  partielle¬ 
ment  et  à  contre-cœur.  Si  on  commande  au  malade  d’ouvrir  maximalement  la  bouche, 
on  voit  ([ue  la  langue  présente  un  trembleimmt  vibratoire  perpétuel  à  petite  amplitude 
et  sans  effet  moteur.  Ue  temps  en  temps,  à  cette  vibration  musculaire  s’oppose 
une  hypercinésie  de  type  différent,  provoquant  une  constellation  motrice  extrêmement 
caractéristique,  qui  n’était  pas  encore  observée  au  cours  du  parkinsonisme encéphali- 
tique.  Ce  sont  des  trépidations  paroxystiques  de  la  langue  à  type  myoclinique,  à  rythme 
lent  et  à  amplitude  vaste,  (pii  pressent  d’abord  rythmiquomentla  langue  contrôla  voûte 
palatine,  ce  qui  produit  un  bruit  sonore  rappelant  le  claquement  du  cocher  qui  excil® 
ses  chevaux,  et  (pii  frappent  ensuite  la  langue  rythmiquement  contre  la  paroi  postérieure 
des  dents  fortement  serrées.  Celle  dernière  hypercinésie  provoque  lu  sécrétion  de  1® 
salive  encore  plus  abondante,  battue  en  écume  par  les  rythmiques  et  violents  mouve¬ 
ments  involontaires  de  la  langue.  La  salive  écu mante  ne  reste  pus  dans  la  cavité  buccal® 
et  n’est  pas  déglutie,  mais  éliminée  du  dehors  pur  les  mouvements  commun» 
des  lèvres  et  de  lu  langue  à  travers  la  région  des  trois  dents  médianes  supérieure» 
et  (les  trois  dents  médianes  inférieures  fortement  serrées  les  unes  contre  les  autres. 
syndrome  moteur  entier  devient  parfois  extrêmement  bizarre  :  la  salive  écumanle  èH' 
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minée  à  travers  les  dents  serrées  n’est  pas  crachée,  mais  retourne  de  nouveau  dans  la 
cavité  buccale,  et  le  mouvement  pareil  peut  se  répéter  maintes  fois,  ce  qui  rappelle  à  cer¬ 
tain  point  les  habitudes  de  certains  enfants  psychopathiques  déjouer  avec  leur  propre 
salive.  Le  symptôme  est  absolument  indépendant  de  la  volonté  du  malade,  seulement 
son  intensité  peut  être  atténuée  par  l’ouverture  maximale  de, la  bouche  ;  il  se  répète 
fdusieurs  fois  par  heure  et  incommode  le  malade  beaucoup  plus  que  tous  les  autres 
symptômes,  en  l’éveillant  aussi  pendant  la  nuit.  La  mastication  des  aliments  solides 
est  extrêmement  gênée,  tandis  que  la  déglutition  des  aliments  solides  n’ofire  aucune 
difflcuité  et  les  liquides  ne  reviennent  jamais  par  le  nez.  Dans  larégiondu  muscle  carré 
•lu  menton,  on  voit  une  vibration  myocymique  minime  presque  perpétuelle  delà  muscu¬ 
lature  sans  effet  moteur  ;  une  vibration  analogue  d’amplitude  un  peu  plus  grande  est 
Perceptible  aussi  dans  la  région  du  muscle  masticateur  gauche.  Les  mouvements  volon¬ 
taires  de  la  tête  sont  fortement  gênés  ;  le  malade  tient  la  tête  baissée  en  avant  et  ne 
peut  changer  cette  position  qu’avec  une  grande  diHiculté  ;  il  arrive  souvent  que,  lors 
tlu  regard  latéral,  le  tronc  du  malade  se  tourne  dans  la  direction  correspondante.  Lors- 
<iue  le  malade  se  couche  sur  le  dos,  on  observe  souvent  le  symptôme  de  «  l’oreiller  de 
l’air  »,  c’est-à-dire  que  la  tête  se  tient  encore  en  l’air,  tandis  que  le  tronc  a  touché  déjà  le 
lit.  Mais  même  alors  que  la  tête  repose  sur  l’oreiller,  on  peut  constater  par  la  palpation 
ane  contraction  distincte  des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou.  Pendant  les  mouvements 
antéro-postérieurs  et  latéraux  de  la  tête  avec  opposition  brusquement  interrompue,  on 
constate  le  symptôme  de  la  i  Depnunsgkonlraktur  »  des  anlagonisles  {Fôrsler).  Le  tonus 
•la  la  musculature  du  tronc  est  exagéré.  Le  tronc  est  incliné  légèrement  en  avant  ;  ses 
aiouvemcnts  actifs  sont  lents  et  gauches,  et  les  mouvements  passifs  déterminent  une 
résistance  considérable.  L’hypertonie  de  la  musculature  des  extrémités  est  peu  pronon¬ 
cée  ;  dans  la  musculature  des  extrémités  intérieures  elle  est  encore  moindre  que  dans 
extrémités  supérieures. 

Lorsque  le  malade  est  couché,  assis,  debout  ou  même  lorsqu’il  marche,  on  ne  constate 
Pas  de  positions  pathologiques  des  extrémités  ;  seulement  pendant  la  marche  on  est 
rappé  par  l’absence  des  mouvements  syncinétiques  des  extrémités  supérieures.  Dans 
es  doigts  de  la  main  gauche,  on  voit  parfois  untremblement  à  type  parkinsonien.  La 
éraarche  du  malade  est  très  caractéristique,  à  pas  minimes  ;au  début  elle  est  très 
C’^te,  ensuite  elle  devient  plus  rapide,  sans  aucun  trait  do  la  rétro-,  pro-,  ou  latéro- 
Pblsion.  Lorsque  le  malade  reste  debout,  on  voit  très  distinctement  le  symptôme  de 
^''yplocinésie,  qui  a  été  décrit  par  Sarbu,  c’est-à-dire  la  titubation  et  l’inclinaison  du 
•■One  en  arrière.  On  observe  ensuite  la  tendance  aux  positions  cataleptiformes  dans  la 


•"égion  du  tronc  et  des  extrémités  supérieures,  surtout  de  l'extrémité  gauche,  qui,  éle- 
passivement  en  haut,  reste  très  longtemps  dans  cette  position.  Contrairement 
données  anamnestiques  fournies  par  le  malade,  les  mouvements  petits  et  fins  dans 
®s  Parties  distalcs  (par  exemple  les  mouvements  des  doigts)  sont  beaucoup  plus  habiles 
U  ®  les  mouvements  massifs^  des  parties  posturales  (par  exemple  changement  de  la 
P^osition  dans  le  lit,  nettoiement  des  habits,  etc.).  Los  symptômes  de  paralysie  ou  de 
Parésie  ne  se  laissaient  pas  déceler,  maison  constate  nettement  le  symptôme  de  la  pré- 
^  ”‘|**’ance  de  la  force  de  résistance  passive  sur  la  force  de  résistance  active,  qui  a  été 
crit  par  Dyleff  et  ensuite  analysé  par  Tincl.  Les  mouvements  volontaires  sont 
la  6  autre  par  les  symptômes  de  la  bradylasie  (contraction  lente  des  muscles)  et  de 
''odychalasie  (décontraction  lente  des  muscles),  qui  ont  été  décrits  par  Goldflam,  par 
Pïanque  d’initiative,  par  l’interruption  des  mouvements  avant  le  but  proposé  et 
la  rigidité  psychique.  De  temps  en  temps,  sans  aucune  cause  appréciable  s’installent 
rg*  respiratoires  à  forme  paroxystique,  dont  l’aspect  clinique  est  le  suivant;  la 

^^spiration  devient  de  plus  en  plus  courte  et  superficielle,  le  rythme  des  mouvements 
^  spiratoircs  de  plus  en  plus  rapide,  leur  caractère  clonique  et  saccadé  ;  leur  nombre 
^U®*'**'  62-70  par  minute,  ce  qui  peut  durer  1 1/2  à  4  minutes.  Un  état  pareilne  détermine 
ré  4****  tlyspnée  appréciable,  ni  troubles  de  la  circulation,  ni  cyanose.  Selon  les 
8  de  la  famille  du  malade  les  troubles  respiratoires  paroxystiques  peuvent  s’installer 
Pendant  le  sommeil.  Actuellement,  le  sommeil  est  assez  régulier,  le  malade  dort 
Pendant  la  nuit  et  son  besoin  journalier  de  sommeil  n’est  pas  exagéré. 
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Los  fonctions  du  rectum  et  do  la  vessie  sont  normales.  La  sensibilité  superficielle 
et  profonde  est  intacte.  L’état  des  réflexes  Icndineux  doitêtre  spécialement  mentionné  ; 
les  réflexes  tricpitaux  sont  affaiblis,  le  réflexe  radial  droit  est  beaucoup  plus  vif  que  le 
trauche,  on  décèle  du  côté  droit  le  symptôme  de  Jachsobn.  Le  réflexe  rotulien  gauche  est 
normal,  le  réflexe  rotulien  droit  prend  le  caractère  clonique.  Du  côté  droit  on  obtient 
distinctement  le  phénomène  de  Gordon.  Les  réflexes  achilléens  sont  vifs,  le  droit  un  peu 
plus  vil  que  le  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  sont  excessivement 
vifs  et  égaux.  On  ne  décèle  aucune  trace  d’hémiparésie  droite  ni  de  symptômes 
de  la  série  des  «  petits  signes  »  de,  l’hémiplégie  organiq\ic,  pas  de  Babinski.  L’excita¬ 
bilité  mécanique  des  muscles  est  exagérée  et  on  décèl  i  le  phénomène  de  Chwoslek.  De 
la  série  des  phénomènes  dysendocriniens,  il  faut  mentionner  l’absence  des  érections  et 
du  sens  génital. 

Palilalie.  -  ■  Le  symptôme  le  plus  éclatant  dans  la  symptomatologie  clinique 
est  h^  trouble  du  langage,  dont  le  trait  le  plus  caractéristique  est  la  répélilion  mul¬ 
tiple  des  paroles  et  des  phrases.  'Voilà  quelques  paradogmos  de  la  palilalie,  qui  se  mani¬ 
feste  :  1“  comme  réaction  aux  interrogations  et  2“  pendant  la  parole  spontanée. 

.\)  Palilalie  comme  réaction  aux  interrogations.  —  Etes-vous  depuis  longtemps  ma¬ 
lade  ? —  Depuis  longtemps,  depuis  longtemps,  depuis  longtemps,  depuis  longtemiis, 
depuis  longtemps. 

—  Etes-vous  marié  ?  —  Non,  non,  non,  non,  non,  non,  non,  non,  non. 

—  Comment  dormez-vous  '?  —  .le  dors  très  mal,  monsieur  le  docteur,  je  dors  très  mal, 
monsieur  le  docteur,  je  dors  très  mal,  monsieur  le  docteur. 

—  Eailes-vous  exprès  les  mouvements  avec  votre  langue  ? — Pas  du  tout,  pas  du  tout, 
jias  du  tout,  pas  du  tout,  pas  du  tout. 

—  Avez-vous  besoin  de  répéter  les  phrases?  —  Jedoisréfléchir,pour  no  pas  répéler, 
alors  je  ne  répèt(^  pas,  je  ne  répète  pas,  je  ne  répète  pas. 

—  Comment  allez-vous  aujourd’hui  ?  — Un  peu  mieux,  un  peu  mieux,  unpeu  mieux, un 
peu  mieux,  un  peu  mieux,  un  peu  mieux,  un  peu  mieux,  un  peu  mieux,  un  peu  mieux, 
un  peu  mieux,  un  peu  mieux. 

—  Quand  Oles-vous  tombé  malade  ? —  Au  mois  do  mars,  je  me  souviensbien,aumois 
de  mars,  je  me  souviens  bien,  au  mois  de  mars,  j(‘  me  souviens  bien,  au  mois  do  mars, 
je  me  souviens,  au  mois  de  mars,  je  me  souviens. 

—  Pouvez-vous  marcher  seul?  — Mon  tronc  et  mes  jambes  sontraideSjC.’estdillicile, 
c  'est  difficile,  c’est  difficile,  c’est  difficile,  c’est  difficile. 

—  .Salivez-voussouvent?  — Chaque  moment,  chaque  moment,chaqucmoment,  cha- 
(pii^  moment,  chaque  moment,  chaque  moment,  chaque  moment,  chaque  moment, 
chaepu^  moment,  chaque  moment,  chaque  moment,  chaipu^  moment,  chaque  moment. 

—  Par  quel  jardin  passez-vous  pour  venir  chez  moi  ?  —  Si  je  viens  à  pied,  j(!  passe 
parle  jardin  de  Saxe,  de  Saxe,  de  Saxe,  de  Saxe,  de  Saxe,  de  Saxe. 

—  Quelmédecinvous  atrailé  ?  —  Beaucoup  de  mé<lecins,beaucoupde médecins,  beau¬ 
coup  de  médecins,  beaucoup  de  médecins,  beaucoup  de  médecins. 

—  Avec  (pd  habitez-vous  ?  —  .f’habiU^  cln^z  ma  sieur,  mousieurle  docteur,  chezma 

—  (Ju’avez-vous  fait  avant  votre  maladie?  —  J’étais  à  l’école  commerciale,  puis  j’ai 
travaillé  à  la  police,  à  la  police,  à  la  police,  à  la  police. 

■ — Avez-vous  actuellement  des  douleurs? —  Pas  dcdouleurs,  pas  de  douleurs, pas  de 
douleurs,  pas  de  douleurs,  pas  de  douleurs,  pas  d(!  douleurs,  pas  di;  douleurs,  pas  de 
douleurs,  pas  de  douhmrs,  pas  de  douleurs,  pas  de  douleurs,  pas  de  douleurs,  pas  de 
douleurs,  pas  d(^  douleurs,  Jias  de  douleurs,  pus  de  douhuirs. 

—  f)ù  êtes-vous  né  ?  —  A  'Varsovie,  à  'Varsovie,  à  Varsovie. 

—  Que  voulez-vous  faire  maintenant  ? —  Je  veux  me  faire  traiter,  je  veux  me  faire 
traiter,  je  veux  me  faire  traiter  ». 

B)  Palilalie  pendant  la  parole  spontanée.-  ■  Avez-vous  ([uehpie  nouveau  remède  pour 
moi,  monsieur  le  docteur  ?  Avez-vous  quehpie  nouveau  remède  pour  moi,  monsieur  le 
doc.leiir  ?  Avez-vous  quelque  nouveau  remède  pour  moi,  monsieur  le  docteur  ?  Avez- 
vous  ipielque  nouveau  remède  pour  moi,  monsieur  le  docteur  ? 
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Avant  l’injection  de  scopolamine  :  —  Que  ça  ne  me  fasse  pas  mal,  monsieurle  doc¬ 
teur  1  que  ça  ne  me  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  me  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  me  fasse  pas  mal, 
que  ça  ne  me  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal,  que  ça  ne 
tasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal, 
que  ça  ne  fasse  pas  mal,  que  ça  ne  fasse  pas  mal. 

Lorsqu’on  lui  commande  de  se  déshabiller  :  —  Il  me  sera  très  difiicile,  très  difflcile, 
très  difficile,  très  difficile,  très  difficile,  très  difficile. 

Lorsqu’il  prend  congé  du  médecin  : —  Que  pensez-vous,  monsieur  le  docteur,  ça  va 
toujours  pis,  toujours  pis,  toujours  pis,  toujours  pis,  toujours  pis,  toujours  pis,  toujours 
pis,  toujours  pis,  toujours  pis. 

Pendant  l’accès  de  la  salivation  exagérée  :  — Je  me  tourmente  ainsi  toute  la  journée, 
je  me  tourmente  ainsi  toute  la  journée,  je  me  tourmente  ainsi  toute  la  journée,  je  me 
tourmente  ainsi  toute  la  journée. 


■  Pouvez-vous  me  guérir,  monsieur  le  docteur?  pouvez-vous  me  guérir,  pouvez-vous 
•de  guérir,  pouvez-vous  me  guérir,  pouvez-vous  me  guérir,  pouvez-vous  me  guérir,  pou¬ 
vez-vous  me  guérir  ? 

Avant  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  :  —  Beaucoup  de  docteurs,  beaucoup 
docteurs,  beaucoup  de  docteurs,  beaucoup  de  docteurs,  beaucoup  de  docteurs. 
Avant  la  commission,  qui  devait  décider  de  soncongé  ou  de  sa  démission: — Aidez-moi, 
*bonsieur  le  docteur,  qu’on  me  prolonge  le  congé,  aidez-moi, monsieur  le  docteur,  qu’on 
•b®  prolonge  le  congé,  aidez-moi,  monsieur  le  docteur,  qu’on  me  prolonge  le  congé, 
®‘dez-moi,  monsieur  le  docteur,  qu’on  me  prolonge  le  congé. 

En  entrant  dans  le  cabinet  du  médecin:  —  J’ai  aujourd’hui  une  très  mauvaise  jour- 
béc,  très  mauvaise,  très  mauvaise,  très  mauvaise, très  mauvaise,  très  mauvaise,  très 
biauvaise,  très  mauvaise,  très  mauvaise,  très  mauvaise,  très  mauvaise,  très  mauvaise. 
Lorsqu’on  obtient  de  sa  sœur  les  données  anamnésiques  :  —  Je  raconterai  mieux, 
eaucoup  mieux,  beaucoup  mieux,  beaucoup  mieux,  beaucoup  mieux,  beaucoup  mieux, 
eaucoup  mieux,  beaucoup  mieux,  beaucoup  mieux. 

Lorsqu’on  lui  prescrit  un  remède  :  —  Ça  ne  vaut  pas  la  peine,  ça  ne  vaut  pas  la  peine. 
Sa  ne  vaut  pas,  ça  ne  vaut  pas  la  peine,  ça  ne  vaut  pas  la  peine,  ça  ne  vaut  pas  la  peine, 
Sa  ne  vaut  pas  la  peine,  ça  ne  vaut  pas  la  peine,  ça  ne  vaut  pas  la  peine. 


Les  exemples  ciLés  ne  représentent  que  le  sens  des  répétitions  palila- 
Jques,  mais  ils  ne  reproduisent  pasleurformeetlcur  modulationcliniquc, 
ait  qui  exige  une  analyse  spéciale.  La  sémiologie  de  ce  symptôme  chez 
botre  malade  est  très  caractéristique  et  sur  certains  points  constante.  Or, 
^bdépendamment  des  conditions  dans  lesquelles  s’installe  la  répétition,  spon- 
bbément  ou  comme  réaction  aux  interrogations,  la  mrrphdogie  du  phé- 
bbttiène  est  telle,  qur  la  ri^pétition  première  ou  seconde  resp.  est  produite  avec 
b  tension  de  la  voix,  avec  le  rythme  et  avec  l’expression  qui  ne  diffère 
^presque  en  rien  du  son  prototype  primordial,  tandis  que  dans  les  séries  pali- 
h^îues  suivantes,  le  rythme  de  la  parole  devient  toujours  plus  rapide,  la 
IX  toujours  plus  basse  et  plus  nasale,  l’articulation  toujours  moins 
®tmcte  et  enfin  les  répétitions  dernières,  dont  lenombre  fluctuait  chez 
,  malade  entre  la  4e  et  la  16®  reproduction,  deviennent  tout  à 
incompréhensibles,  se  transformant  en  quelque  marmottement  bizarre, 
bbt  le  sens  ne  se  laisse  que  deviner  de  mouvements  des  lèvres  («  palilalie 
P  One»  de  P.  Marie). Tout  ce  processus,  dont  le  caractère  est  nettement 
P  bsif,  est  privé  detous  les  traitsdel’impulsivité  et  del’obsession  psychique, 
blême  temps  tout  à  lait  involontaire,  et  l’influence  de  la  concen- 
lon  de  l’attention  et  de  la  volonté  sur  la  réduction  des  répétitions 
bbvuB  neubolooiqüe.  —  T.  I,  N»  2,  l'éviiiEn  1924.  14 
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palilaliques  n’est  dans  lapins  grande  majorité  des  cas  que  minime. L’autre 
trait  caractéristique  du  phénomène  cité  est  son  intensité  considérable 
et,  ce  qui  est  encore  plus  important,  sa  conslance  ma//éra6/e  ;  l’observation 
clinique  pendant  plusieurs  mois  a  pu  le  déceler  chaque  jour,  son  intensité 
étant  plus  ou  moins  profonde.  L’observation  plus  détailléea  établi  que  l’état 
psychique  du  malade,  qui  est  en  général  assez  monotone,  n’a  aucune 
influence  sur  l’intensité  de  la  palilalie,  maisqu’elle  répond  plutôt  à  l’inten¬ 
sité  des  phénomènes  parkinsor.iens,  qui  est  assez  variable.  Donc  l’attribut 
le  plus  cardinal  de  la  palilaliedansnotre casestson  autonomicet  sonindé- 
pendance  absolue  du  mécanisme  psychophysiologique  du  langage.  La 
confrontation  des  deux  catégori<‘S  des  extmples  cilés  de  la  palilalie  :  a) 
spontanéité  et  h)  de  la  palilalie  comme  réaction  aux  interrogations,  dé¬ 
montre  l’absence  de  différences  entre  les  deux  types  de  la  palilalie  et  le 
manque  du  component  éc/ioZaZ/çue  dans  le  phénomène  cité.  L’observation 
prolongée  n’a  pu  non  plus  déceler  des  symptômes  de  Vécholalie,  d’écho- 
praxie  ni  d’échomimie  au  dehors  du  phénomène  de  la  palilalie.  Mais, 
ce  qui  est  le  plus  important,  l’observation  clinique  n’a  pas  pu  cons¬ 
tater  dans  notre  cas,  dans  aucune  période  de  la  maladie,  des  symp¬ 
tômes  d’aphasie  motrice  ou  sensorielle,  qui  ont  été  notés  dans  quelques 
observations  publiées.  On  ne  décèle  non  plus  dans  notre  cas  de  ces  trou¬ 
bles  d’articulation  à  forme  pseudo-bulbaire,  qui  figurent  dans  quelques 
observations  françaises,  ni  la  complication  de  symptôme  parle  pleurer  et 
rire  spasmodique,  comme  nous  le  voyons  dans  l’observation  de  Trénel 
et  Ciinon.  Comme  le  démontrent  les  exemples  cités,  la  palilalie  représente 
dans  la  plus  grande  majoiité  des  exemples  strictement  son  prototype  de 
la  phrase  primordiale,  où,  ce  qui  est  plus  rare,  la  reproduction  palilalique 
s’installe  sous  forme  du  iirototyjie  un  peu  moilifié.  Ilariive  aussi  que  la 
phrase  ilu  prototype  devient  répétée  pour  la  yiriïmière  fois  entièrement, 
tandis  que  dans  les  répétilions  suivantes,  la  palilalie  conqirend  un  seul 
fragment  ou  même  uni!  seule  fiarole  de  ce  prototype.  Dans  ce  dernier  cas 
la  répétition  in;  regarde  jamais  le  commencement  ou  le  milieu  de  la 
phrase,  mais  sa  termitiaisoii  ou  la  parole  terminal)^.  Les  répétitions  pali¬ 
laliques  se  succèdent  immédiatement  l’une  après  l’autre  sans  aucune 
pause  appréciable.  Le  fait  indubitable  est  que  la  forme  et  le  sens  des 
phrases  répétés  ont  une  influence  certaine  sur  la  tendance  pour  la  pâli- 
lalio  et  surtout  sur  le  nombre  d<(S  répétitions  :  les  phrases  plus  courtes  sont 
répétées  en  général  plus  fréquemment  que  les  phrases  plus  longues,  et  le 
palilalie  comme  réponse  aux  interrogations  et  surtout  la  palilalie  spon¬ 
tanée  s’installe  le  plus  souvent  et  le  plus  nettement  au  cours  de  la  produc¬ 
tion  des  phrases  et  des  périodes  qui  sent  liées  avec  une  émotion  quelcon¬ 
que  et  surtout  avec  l’émotion  de  la  maladie.  Comme  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas  publiés,  la  palilalie  ne  se  manifeste  ici  jamais  dans  les 
modifications  du  langage  articulé  sous  la  forme  des  auiomalismes  préfor- 
més  :  comme  la  répélilion,  la  lecture  d  haute  voix,  la  récilaiion  et  le  chant 
avec  lexle.  On  est  étonné  par  la  désinvolture  avec  laqùelle  le  malade,  qui 
parle  spontanément  avec  la  plus  grande  difficulté  et  le  plus  grand  effort, 
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produit  diverses  chansons  avec  une  enaphase  théâtrale  et  grotesque,  à 
voix  pleine  et  suivie,  avec  le  texte  nettement  prononcé  et  sans  aucune 
trace  de  répétition.  Dans  un  butd’analyse  plus  minutieuse  des  phénomènes 
phonétiques  qui  se  traduisent  pendant  le  phénomène  de  la  palilalie, 
ont  été  entrepris  les  examens  de  la  voix  par  la  méthode  psycho-physiolo» 
gique  de  Marbe,  qui  ne  sont  pas  encore  terminés. 

Il  faut  ajouter  que  les  phénomènes  de  la  répétition  ne  se  transportent 
pas  chez  notre  malade  sur  aucun  autre  domaine  moteur  on  n’observe 
ai  répétition  des  mouvements  volontaires  [palicinésie],  ni  mimiques 
[palimimie),  ni  surtout  des  mouvements  de  V écriture  [pâli graphie).  Mais 
à  chaque  essai  d’écrire  se  manifeste  d’une  manière  extrêmement  carac- 
féristique  le  symptôme  de  la  micrographie,  qui  a  été  décrit  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Souques  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique  :  le 

U- 

Fig.  1. 


premier  mot  du  commencement  de  la  ligne  est  écrit  dans  les  dimensions 
aormales,  ensuite  dans  chaque  mot  suivant  la  grandeur  des  lettres  dimi- 
*'ae  de  plus  en  plus  et  enfin  les  lettres  se  transforment  en  des  zigzags 
microscopiques  tout  à  fait  illisibles  (Fig.  1).  Cette  micrographie  dis¬ 
paraît  aussitôt  que  l’on  commande  au  malade  d’écrire  entre  des  lignes 

(Pig.  2). 

I  L  examen  psychique  du  malade  ne  peut  déceler  aucun  affaiblissement,  de 
^  mtelligence.  A  côté  d’.une  dépression  légère,  qui  n’est  qu’une  réaction  à 

at  physique  du  malade,  on  constate  seulement  un  raleniissemenl 
"  lierai  de  tous  les  processus  psychiques  (èradj/p/irèn/e  de  Navillc,üjscosifè 
^«niale  de  Verger  et  Hesnard). 

^  e  diagnostic  de  l’encéphalite  épidémique  dans  notre  cas  est  tellement 
^^1  ent,  qu’il  n’exige  pas  une  motivation  spéciale,  et  la  symptomatologie 
parkinsonisme  successif  au  cours  de  ce  cas  est  tellement  riche  et  extra- 
étonner  même  le  neurologiste  blasé  par  une  quan- 

II  f  i^as  cas  d’encéphalite  léthargique  actuellement  observés, 

lo  i  souligner  les  symptômes  suivants,  plus  rareset  plus  intéressants  : 
paj,*iP®yohisme  du  malade,  qui  correspond  aux  états  qui  ont  été  décrits 
réfi  Hasnard  sous  le  nom  de  la  viscosité  mentate  ;  2°  le  battement 

lend^^  paupières  ;  3a  le  symptôme  de  la  hyptocinésie  (Sarbo)  ;  4°  la 

®uce  aux  états  cataleptiques  ;  5®  les  troubles  respiratoires  paroxys- 


W.  STERLING 


tiques  ;  6°  l’exagération  unilatérale  de  réflexes  tendineux  avec  clonisjnes 
et  sans  symptômes  parétiques  ;  7°  le  symptôme  de  Gordon  homolatéral  ; 
8°  le  symptôme  de  Chvostek  bilatéral  ;  9°  le  symptôme  de  la  micrographie 
très  prononcée  et  10° enfin  le  symptôme  de  lapalilalie  bien  plus  accentuée 
que  dans  aucun  des  cas  qui  ont  été  décrits  jusqu’à  présent. 

Comme  symptômes  non  encore  décrits,  il  faut  mentionner  :  1°  le 
battement  syncinétique  des  paupières  pendant  les  mouvements 
antéro-postérieurs  de  la  tête  et  2°surtout  la  constellation  bizarre  motrice, 
que  j’ai  désignée  du  nom  de  symplôme  linguo-salivaire  et  qui  était  le 
phénomène  le  plus  éclatant  dans  la  symptomatologie  de  ce  cas. 

Enfin  l’évolution  de  la  maladie  excessivement  prolongée  doit  ftre 
mentionnée,  ce  qui  démontre  combien  illusoires  sont  parfois  les  amélio¬ 
rations  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique,  combien  longtemps  peut 
durer  le  processus  à  l’étatlarvéet  combien  tardivement  peuventévoluerdes 
symptômes  tout  à  fait  nouveaux  :  rappelons  que  le  syndrome  palilalique 
entier  ne  se  manifeste  ici  que  2  ans  1  /2  après  le  début  de  la  maladie  ! 

Observation  II.  — •  Y.  R.,  âg6o  de  64  ans,  mariée  depuis  43  ans,  a  été  prise  il  y  a 
2  semaines  de  douleurs  de  la  région  occipitale  do  la  tête  et  d’une  insomnie  tenace  avec 
élévation  de  température  qui  ne  dépassait  pas  37“6.  Après  quelques  jours,  s’installè¬ 
rent  des  symptômes  nouveaux,  qui  sont  extrêmement  pénibles  et  qui  durent  jusqu’à 
maintenant  :  ce  sont  des  paresthésies  brûlantes  de  la  moitié  droite  et  un  peu  moins  de 
la  moitié  gauche  de  la  face  et  des  spasmes  do  la  musculature  de  la  jambe  gauche,  qui 
étaient  permanents  le  jour  et  la  nuit,  qui  rendaient  la  démarche  dilTlcile,  persistaient 
même  pondant  le  sommeil  et  qui  au  premier  stade  étaient  tellement  douloureux,  que 
la  malade  parfois  criait  à  haute  voix.  La  famille  de  la  malade  remarqua  alors  qu’elle 
répète  plusieurs  fois  les  mots  et  même  les  phrases  courtes,  soit  comme  réponse  aux 
interrogations,  soit  au  cours  de  la  parole  spontanée.  En  même  temps,  la  malade  chan¬ 
gea  au  point  de  vue  psychique,  elle  est  devenue  déprimée,  et  inquiète  et  anxieuse,  par¬ 
lait  à  voix  larmoyante,  cessa  à  s’intéresser  à  sa  famille, en  conservant  uneplei’no  clarté 
de  conscience.  Vers  la  lin  de  la  deuxième  semaine  de  la  maladie,  se  sont  installés  des 
mouvements  involontaires  dans  les  muscles  abdominaux,  qui  prédominaient  du  côté 
droit.  Pas  de  maladies  graves  (ians  l’anamnèse,  5  enfants,  pas  de  fausses  couches. 

Examen  objcclif.  Elut  actuel  le  19  décembre  1923,  environ  2  semaines  après  le  dé¬ 
but  de  la  maladie.  Température  subfébrile  (37‘’5),  tachycardie  (112),  tachypnée 
(124),  traces  d’albumine  dans  les  urines,  conjonctivite  bilatérale, signesd’artériosclé- 
rose  des  vaisseaux  périphériques.  Expression  du  visage  immobile  et  en  même  temps 
douloureuse.  La  mimique  du  visage  est  très  limitée.  Les  pupilles  sont  égales.  Le  réflexe 
photomoteur  est  affaibli,  la  réaction  4  la  convergence  presque  nulle.  Les  mouvements 
volontaires  de  la  langue  et  du  visage  sont  conservés.  Lossillons  péribuccauxsont  très 
accentués,  le  pli  naso-génien  droit  est  un  peu  plus  profond  que  le  gauche.  On  constate 
dans  le  domaine  du  nerf  trijumeau  droit  et  gauche  une  hypersensibilité  excessive 
aux  piqûresà  côté  de  la  conservation  des  autres  catégories  de  la  sensibilité,  tandis  que 
ia  malade  éprouve  perpétuellement  des  paresthésies  extrêmement  pénibles  du  visage» 
du  côté  droitun  peu  plusaccen tuées  que  du  côté  gauche.  Pas  de  paralysies  de  la  mus¬ 
culature  du  tronc  et  des  extrémités.  Le  tonus  musculaire  dos  extrémités  supérieures 
est  un  peu  exagéré,  donc  sans  phénomène  de  la  contracture  d’extension  des  antagonistes 
(Dekmingskontraktur).  Le  tonus  de  ia  musculature  de  l’extrémité  supérieure  droite 
est  à  pou  près  normale,  tandis  que  l’extrémité  gauche  présente  un  spasme  des  muscles 
de  la  jambe,  du  pied  et  des  doigts,  qui  immobilise  la  jambe  et  le  pied  dans  la  position 
varo-équine,  le  grand  orteil  dans  lu  flexion  dorsale  extrême  et  les  autres  orteils 
dans  la  flexion  plantaire.  Ce  spasme  est  permanent,  ne  disparaît  pas  mêw* 
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pendant  la  nuit,  est  absolument  réfractaire  aux  moyens  narcotiques  (pan- 
topon,  morphine,  scopolamine)  ;  il  s’atténue  un  tout  petit  peu  sous  l’influence  du  courant 
galvanique  et  est  tellement  douloureux,  que  la  malade  ne  dort  presque  pas,  ne  cesse 
pas  de  gémir  et  parfois  pousse  des  cris  de  douleur.  De  temps  en  temps  l’intensité  du 
spasme  se  relâche, les  muscles  deviennent  moinsraidesetdouIoureux,maisonn'observe 
jamais  les  symptômes  du  spasme  mobile  {spasmus  mobilis).  Dans  les  muscles  de  la  paroi 
abdominale ,  on  voit  à  droite  et  u  n  peu  moins  à  gauche  des  mouvements  involontaires  per¬ 
pétuels,  dont  la  physionomie  clinique  est  assez  compliquée,  mais  dans  lesquels  le  compo¬ 
sant  myoclonique  prédomine  sur  le  composant  choréique.  Les  réflexes  tendineux  des 
extrémités  supérieures  sont  modérés,  les  réflexes  patellaires  sont  affaiblis,  le  réflexe 
achilléen  droit  est  très  faible  et  le  gauche  ne  peutpasêtreobtcnuàcausedel’hypertonie 
excessive  de  la  musculature.  Pas  de  Babinski.  La  sensibilité  du  tronc  et  des  extrémités 
est  intacte. 

Palilalie.  La  malade  parle  en  général  très  peu  et  ne  répond  aux  interrogations 
qu’à  contre-cœur.  Aussi  bien  pendant  la  parole  spontanée  que  dans  les  réponses  aux 
interrogations  se  laisse  déceler  le  symptôme  de  la  palilalie,  dont  le  caractère  n’est  pas 
constant.  Les  exemples  cités  représentent  les  productions  palilaliques,  recueillies 
Pendant  l’observation  de  quelques  semaines. 

—  Etes-vous  malade  7  —  La  jambe,  le  jambe,  la  jambe  fait  très  mal,  très  mal,  trèsmal. 

■ —  Quelle  profession  avez-vous  ?  —  Je  ne  fais  rien,  je  ne  fais,  je  ne  fais  rien  . 

■ —  Quand  êtes-vous  devenue  malade  ?  —  Je  ne  sais  pas,  je  no  sais  pas,  je  ne  sais 
pas,  depuis  longtemps. 

—  Qu’avez-vous  mangé  aujourd’hui  ?  —  J’ai  mangé  la  soupe,  la  soupe,  la  soupe, 
Ja  soupe. 

—  Combiend’enfants  avez-vous  ?  — Quatre,  quatre,  quatre, quatre  enfants, quatre 

enfants. 

Quel  âge  avez-vous  7  (Après un  longsilence).  —  Je  ne  sais  pas,  pas,  je  ne  saispas, 
je  ne  sais  pas,  peut-être  soixante,  soixante. 

Touchez  le  nez  avec  le  doigt  7  —  Où  est  le  nez,  où  est  le  nez,  où  ést  le  nez. 

Qu’est-ce  que  c’est  que  ça  7  —  La  clef,  la  clef,  la  clef,  la  petite  clef. 

Qui  suis-je  7  —  Mon  Dieu,  peut-être  médecin,  peut-être  médecin,  médecin. 

Quand  on  lui  commande  de  se  déshabiller.  —  O  1  à  quoi  bon,  à  quoi  bon,  à  quoi  bon  7 

Pendant  la  galvanisation.  —  Je  no  sens  rien,  je  ne  sens  rien,  je  ne  sens  rien. 

Lorsqu’elle  prend  congé  du  médecin  — -  Je  ne  viendrai  plus,  je  ne  viendrai  pas, 
je  ne  viendrai  pas. 

Pendant  le  dîner. — Je  ne  peux  pas  manger,  je  ne  veux  pas,  je  ne  peux  pas,  je  ne 
Peux  pas,  je  ne  peux  pas. 

Pendant  l’examen.  —  Je  suis  très  malade,  très  malade,  malade,  malade,  malade. 


La  sémiologie  de  la  palilalie  dans  le  cas  diffère  ass  z  considérablement 
la  palilalie  observée  dans  le  cas  premier.  D’abord  elle  n’est  pas  cons- 
^ante,  elle  se  manifeste  d’une  façon  accidentelle  et  passagère  et  est  tout  à 
lait  indépendante  des  états  émotifs, de  la  fatigue,  de  l’intensité  des  douleurs 
al'  de  toutes  autres  circonstances  extérieures.  La  forme  de  la  répétition 
^es  paroles  et  des  fragments  de  phrases  est  aussi  différente  ;  le  langage 
Palilalique  correspond  tout  à  fait  au  langage  ordinaire  de  la  malade  :  la 
*halade  alors  a  une  voix  étouffée  et  monotone,  avec  un  rythme  uniforme 
al  lent,  avec  une  articulation  insulLisamment  distincte,  et  ni  le  timbre  delà 
^aix  ni  le  rythme  de  la  production  ni  l’expression  de  l’articulation  ne  su- 
^1  aucun  changement  dans  les  répétitions  suivantes,  et  tout  le  processus 
^a  la  répétition  est  privé  de  traits  quelconques  d’explosivité.  Le  nombre 
as  répétitions  est  beaucoup  moindre  que  dans  le  cas  précédent  et 
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emporte  2-3  maximum  4  répétitions,  étant  tout  à  fait  indépendant  des 
fluctuation  émotives  quelconques.  Ensuite,  les  phrases  et  surtout  les 
phrases  plus  étendues  ne  sont  jamais  répétées  entièrement,  mais  la  ma¬ 
lade  répète  le  plus  souvent  seulement  un  où  deux  mots  ,  fragments  de 
la  phrase  où  les  phrases  rudimentaires.  Contrairement  à  la  sémiologie  du 
cas  précédent  le  phénomène  de  lapalilalie  ne  correspond  pas  toujours  à  la 
terminaison  de  la  phrase  mais  il  arrive  souvent  qu’après  une  série  de 
reproductions  palilaliques,  la  marche  normale  du  langage  commence  à 
se  frayer  le  chemin.  Dans  les  cas  où  la  palilalie  s’installe  comme  réaction 
aux  interrogations,  la  répétition  correspond  seulement  aux  derniers  mots 
de  l’interrogation.  Il  arrive  souvent  qu’une  des  répétitions,  le  plus  souvent 
la  dernière  —  peut  subir  une  modification  insignifiante,  ce  qui  avait  lieu 
aussi  dans  le  ca»  précédent.  Comme  nouveau  détail  sémiologique  doit 
être  mentionné  le  symptôme  de  la  répétition  par  séries  (la  jambe,  fait 
mal,  fait  mal).  Ce  dernier  symptôme  peut  se  manifester  dansdesmodi- 
fications  diverses  :  soit  les  séries  des  mots  répétés  se  présentent  avec  ■ 
une  autonomie  complète,  soit  dans  une  série  est  répété  un  mot  et  dans  la 
série  suivante  on  observe  la  répétition  d’un  ou  de  deux  mots  supplémîn- 
taires  ;  soit  les  séries  palilaliques  se  succèd(int  immédiat  ement  l’une  après 
l’autre,  soit  enfin  entre  les  deux  séries  de  répétitions  s’entremêle  un  mot 
ou  une  période  qui  ne  devientpas  répétée.  Comme  on  le  voit  parles  exem¬ 
ples  cités,  il  se  laisse  constat  er  une  certaine  prépondérance  de  la  palilalie 
comme  réaction  aux  interrogatoires  sur  la  palilalie  spord.anée.  Donc  le 
caractère  le  plus  important  de  la  palilalie  dans  ce  cas  est  qu’elle  s’installe 
souvent  ail  ernativement  ave(;  le  mutisme,  phénomène  sur  lequel  Babinski 
a  attiré  l’attention:  la  connexité  (mire  ces  deux  phénomènes  dans  ce  cas, 
est  tellement  rigoureuse,  que,  malgré  l’inconstance  de  la  palilalie,  elle 
s’installe  presque  régulièrement  après  une  période  plus  coude  ou  plus 
longue  du  mutisme.  On  doit  mentionner  enfin  l’effet  négatif  des  émotions, 
de  la  volonté  et  de  la  concentration  de  l’attention  sur  les  phénomènes 
palilaliques  ;  dans  ce  cas,  l’absence  de  la  palilalie  pendant  la  lecture  à 
haute  voix,  pendant,  la  répétition,  la  numération  et  le  chant,  l’absence  de 
la  paligraphie,  palimimie,  palicinésie,  et  de  l’aj)hasie  motrice  ou  senso-  ' 
rielle,dii  pleurer  et  rire  spasmodique.  L’état  mental  de,  la  malade, abst  rac¬ 
tion  faite  d’une  certaine  dépression,  motivée  suffisamminit,  par  d(;s  souf' 
frances  somatiques,  ne  diffère  pas  de  la  norme.  Les  périodes  de  mutisme, 
qui  s’installent  de  temps  en  temps  chez  notre  malade,  ne  sont  pas  moti¬ 
vées  psychiquement,  mais  font  partie  du  mécanisme  patho-physiologique 
du  syndrome  exlrapijramidal,  ce  qui  .sera  analysé  encore  dans  Ls  remarques 
ultérieures. 

Le  diagnostic  de  l’encéphalite  léthargique  dans  ce  cas  se  base  sur  les 
symptômes  suivants  :  1°  la  période  initiale  de  céphalée  avec  l’état  sub- 
fébrile  (37,6°)  et  tachycardie,  2°  l’insomnie  tenace,  3°  les  mouvements 
myocloniques  des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  4°  les  phénomènes  du 
parkinsonisme  rudimentaire.  Comme  symptômes  extraordinaires  doi' 
vent  être  miuitionnés  :  1°  les  paresthésies  pénibhis  du  visage,  comme 
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équivalentes  des  douleurs  inaugurales  et  surtout  2®  les  symptônn  s  du 
spasme  permanent  et  excessivement  douloureux  de  la  musculature  de  la 
jambe  et  des  orteils  droits,  qui  durèrent  plusieurs  semaines  sans  interrup¬ 
tion  et  qui  n’ont  pas  encore  été  observés  au  cours  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique.  Le  fait  particulièrement  intéressant  est  que  les  phénomènes  du  par¬ 
kinsonisme  avec  la  palilalie  évoluèrent  déjà  à  la  fin  de  la  première  semaine 
de  la  maladie. 

Le  trait  commun  aux  deux  cas  décrits,  qui  leur  imprime  un  caractère 
spécial,  est  le  symptôme  delà  répétition  consciente  et  multiple  des  mots, 
des  phrases  et  de  fragments  de  phrases.  Le  symptôme  a  été  en  1908 
décrit  par  Souques  sous  le  nom  de  palilalie  ,  de  nouveau  ;  XaXiâ, 
langage)  dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  ;  l’analyse  de  la  lit¬ 
térature  démontre  que  les  phénomènes  analogues  ont  été  observés  déjà 
auparavant  par  différents  auteurs.  En  1879,  de  Renzi  a  décrit  sous  le 
uom  de  cataphasie  un  symptôme  tout  à  fait  analogue  à  la  palilali»  de 
Souques,  et  le  cas  de  Cantilena, publié  en  1880,se  rapporte  à  une  malade 
uvec  néoplasie  cérébrale,  qui  ne  parlait  pas  du  tout  spontanément,  mais 
qui  répétait  jusqu’à  cinq  fois  les  derniers  mots  des  interrogations.  En 
t898,  a  été  publié  par  Collins  un  cas  d’hérr.iplégie  droite,  dans  lequel 
les  symptômes  de  la  répétition  irrésistible  étaient  très  nettement  liés  à  l’a- 
Phasi  motrice  et  sensorielle. EnfinBrissaud  mentionne  en  1899  dans  ses 
leçons  le  phénomène  cité,  en  le  définissant  comme  auloécholalie  et  en  le 
''Apportant  ingénieusement  déjà  en  ce  temps  au  rang  des  manifestations  de 
1®  paralysie  pseudobulbaire  et  de  la  maladie  de  Parkinson.  Puis  après  la 
publication  de  Souques  apparut  l’observation  très  intéressante  et  soigneu¬ 
sement  analysée  deTrénel  et  Crinon  de  palilalie  au  cours  d’un  cas  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  ;  ils  trouvaient  dans  ce  phénomène  une  analo- 
Sie  avec  le  lire  et  pleurer  spasmodique.  Des  cas  analogues  de  palilalie  au 
cours  de  la  paralysie  pseudo-bulhaire  ont  été  ensuite  publiés  par  Dupré 
et  Savoureux  et  par  Mlle  Kagane  :dans  tous  ces  cas, il  existait  uneprépon- 
éranc,e  évidente  de  l’hémiparésie  gauche  sur  la  droite.  Les  autres  cas  de 
palilalie  qui  ont  été  publiés  encore  avant  l’explosion  de  l’épidémie  de 
encéphalite  léthargique  comportent  deux  catégories  d’observations, 
es  unes  comme  les  cas  de  Pclz,  Schulmann  et  une  série  de  cas  de  Pick, 
®cnt  liées  strictement  à  l’hémiplégie  droite  et  aux  symptômes  de  V aphasie 
'^otrice.  Dans  une  seconde  catégorie  de  cas,  nous  trouvons  2  observations 
J  ®  Prey  de  la  clinique  budapestienne  de  Schaffer  publiées  en  1922, dans 
c^quelles  les  phénomènes  palilaliformes  étaient  observés  au  cours  de  la 
Maladie  d’Alzheimer,  liés  aux  troubles  caractéristiques  de  l’état  psychi- 
ffue  et  du  langage.  Les  observations  de  palilalie  au  cours  du  parkinsonisme 
céphalitique  appartiennent  jusqu’à  présent  aux  raretés.  Dans  la  litté- 
ilcmcnt  les  cas  ment  ionnés  de  Hesnard,  de  Babinski, 
et  deux  cas  publiés  par  P.  Marie  et  Mlle  G.  Lévy. 
i  Société  de  Psychiatrii'  Polonaise  en  1923,  un  cas 

r - - -  par  Handelsman.  Il  faut,  ajouter  que  les  observât  ions 

^uniquées  par  Claude  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  sous  le 
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nom  de  «  tachyphémie  paroxystique  »,  sont,  à  mon  avis,  identiques 
avec  la  palilalic.  Il  me  semble  aussi  très  vraisemblable  que  le  dernier 
cas  de  la  casuistique  de  Pick,  qui  a  été  qualifié  par  l’auteur  comme  syn¬ 
drome  parkinsonien  postgrippal,  appartient  à  la  catégorie  du  parkin¬ 
sonisme  encéphalitique  avec  palilalie.  Tous  ces  cas,  mes  deux  observations 
comprises,  présentent  en  commun  les  principaux  caractères  suivants  en 
l’absence  de  phénomènes  parétiques  et  pseudo-bulbaires  :  indépendance 
complète  de  n’importe  quels  troubles  du  langage  de  nature  aphasique 
ou  d’articulation  et  absence  de  troubles  psychiques  et  de  baisse  de  l’intel¬ 
ligence. 

Les  conditions  dans  lesquelles  s’installe  la  palilalie  ne  sont  pas  dans 
toutes  les  observations  uniformes.  Pick,  qui  attribue  à  l’écholalie  une 
importance  indubitablement  exagérée  pour  l’évglulion  des  phénomènes 
palilaliques,  distingue  les  suivantes  catégories  de  la  palilalie  il®  Palilalic 
conditionnée  par  l’écholalie:  a)  exogène  et6)parautoécholalieet2opalilalie 
indépendante  de  l’écholalie  qui  s’installe  :  a]  comme  réponse  à  l’interro¬ 
gation  et  b)  palilalie  spontanée.  A  mon  avis,  les  phénomènes  de  la  répétition 
qui  sont  conditionnés  par  l’écholalie  ne  peuvent  pas  être  rangés  dans  la 
conception  de  la  palilalie,  comme  elle  a  été  tracée  par  Souques,  et  doivent  être 
éliminées  d’elle.  Je  serais  incliné  aussi  d’éliminer  du  domaine  de  la  palilalie 
sensu  slrictioriles  cas  dans  lesquels  la  répétition  principalement  des  paroles, 
et  presque  jamais  des  phrases  entières,  est  liée  intégralement  aux  troubles 
du  mécanisme  psychophysiologique  du  langage,  c’est-à-dire  aux  symp¬ 
tômes  de  l’aphasie  motrice  ou  sensorielle  (l’observation  de  Collins,  une 
série  des  cas  de  Pick,  etc.).  Dans  \& première  catégorie,  la  répétition  n’est 
qu’une  manifestation  de  la  persévération  psychique,  dans  l’autre  elle  résulte 
soit  du  mécanisme  spécifique  de  l’aphasie  soit  de  la  tendance  subcons¬ 
ciente  du  malade  de  se  faire  plus  compréhensible  pour  son  entourage, et 
dans  aucune  de  ces  catégories  ne  se  laisse  déceler  cette  autonomie  spéci¬ 
fique  du  phénomène,  qui  est  tellement  caractéristique  pour  les  premières 
observations  des  auteurs  français.  Ainsi  comme  palilalie  vraie,  je  considère 
exclusivement  ces  cas  dans  lesquels  la  répétition  irrésistible  des  paroles, 
des  phrases  ou  de  fragments  de  phrases  est  limitée  par  les  condi  ions 
suivantes  :  1°  par  le  langage  spontané  ;  2°  par  les  réponses  aux  interroga¬ 
tions,  qui  ne  résultent  pas  de  l’écholalie  ;  3°  par  l’absence  des  symptômes 
de  l’aphasie  et  4°  par  l’absence  des  troubles  psychiques  plus  profonds. 
Comme  symptôme  différen  iel  principal  entre  la  palilalie  vraie  et  les  autres 
formes  de  la  palilalie  (palilalia  spuria)  je  considère  le  fait  que  dans  la 
première  catégorie  la  répétition  ne  s’installe  jamais  dans  IcsconstellationS 
préformées  et  automatisées  du  langage,  soumises  à  la  loi  de  la  «  cohésion 
psychologique  »  (lecture,  numération,  récitation,  chant,  etc.)  tandis  qu6 
pour  les  autres  formes  de  la  palilalie  ce  symptôme  est  sans  aucune  impor¬ 
tance  réelle.  Comme  illustration  caractéristique  de  cette  loi  doit  être  cité 
le  cas  troisième  de  Pick,  compliqué  par  l’aphasie  motrice,  dans  lequel 
les  phénomènes  très  pren  )ncés  de  la  palilalie  ne  disparaissent  pas  pendant 
la  numération,  répétition,  récitation,  etc.  Contrairement  à  l’opinion  de 
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Pick,  la  propagation  de  la  palilalie  sur  les  mentionnés  mécanismes  préfor¬ 
més  du  langage  ne  signifie  pas  du  tout  la  gravité  de  ce  cas  de  palilalie,  mais 
son  rapport  avec  cette  catégorie  de  la  palilalie,  que  je  détermine  comme 
fausse.  Dans  les  cas  1  s  plus  graveset  les  plus  avancés  de  la  palilalie  vraie, 
qui  ont  été  observés  jusqu’à  présent  (le  cas  1  de  P.  Marie  et  Lévy  et  mon 
premier  cas),  on  pouvait  observer  très  nettement  le  symptôme  de  la  disso¬ 
ciation  mentionnée. 

Or,  dans  la  catégorie  de  cas  de  la  palilalie  que  j’ai  déterminée  comme 
vraie,  malgré  la  similitude  extrême  du  tableau  sémiologique  des  observa¬ 
tions  qui  semblent  «  comme  décalquées  «(l’expression  est  de  Trénelet  Gri¬ 
llon),  l’analyse  plus  détaillée  peut  déceler  toujours  quelques  différences 
importantes  surtout  dans  la  forme  des  productions  palilaliques,  dont  la 
organique  est  modeléeet  façonnée  par  les  fluctuât  ions  de  l’état  psychi- 
queen  quelquestypesprincipaux.  Ilfaut  distinguerd’abordentrelapalilalie 
en  pleine  évolution  et  entre  la  palilalie  rudimenfaiVe  qui  peut  évoluer  soit 
automatiquement  soit  comme  régression  de  la  première  forme.  Je  dis¬ 
tingue  ensuite  entre  la  palilalie  permanente,  comme  nous  lavoyons  dans 
l’observation  I  de  Marie  et  Lévy  et  dans  mon  cas  1  et  entre  la  palilalie 
passagère,  comme  par  exemple  dans  mon  cas  IL  Donc  encore  plusimpor- 
tante  au  point  de  vue  sémiologique  me  semble  la  distinction  de  deux  formes 
de  la  palilalie,  dont  l’une  se  détermine  comme  spasmodique  resp.  hélérola- 
l’autre  comme  atonique  resp.  homolalique.  La  première  forme  est 
Illustrée  nettement  par  la  première  description  de  Souques,  parle  cas  de 
Trénel  et  Crinon,  par  la  première  observation  de  Marie-Lévy  et  par  le 
premier  de  mes  cas.  Dans  la  première  forme, l’évolution  duphénomène  est 
telle  que  la  répétition  première  resp.  seconde  est  produite  avec  la  tension 
de  la  voix,  avec  le  rythme  et  avec  l’expression,  qui  ne  diffèrent  presque  rien 
du  prototype  primordial,  tandis  que  dans  les  sériespalilaliqucs  suivantes, 
1®  rythme  de  la  parole  devient  toujours  plus  rapide,  la  voix  toujours  plus 
basse,  plus  nasale  et  plusmonotone, l’articulation  toujoursmoinsdistincte, 
®t  enfin  les  répétitions  dernièresdeviennent  tout  à  fait  incompréhensibles, 
transformant  en  quelque  marmottement  bizarre  eiaphone,  dont  le  sens 
Se  laisse  que  deviner  de  mouvements  des  lè\res  (palilalie  aphone  de 
•  Marie).  Tout  ce  processus  rappelle  ncttementparsasémiologieet  parson 
'Solution  clinique  les  constellations  motrices  spasmodiques  qu’on  observe 
P^r  exemple  dans  l’hémispasme  de  la  face.  Dans  la  forme  seconde,  dont  le 
paradigme  est  entre  autres  moncas  second  et  les  observations  de  Babinski, 
^anquent  des  traits  quelconques  de  l’explosivité,  de  la  spasmodicité, 
accélération  du  rythme  et  d’abaissement  du  timbre  de  la  voix  ;  les  répé¬ 
tions  palilaliques  sont  produitcsavec  une  voix  amorphe,  qui  nediffèrepas 
tout  de  la  voix  et  du  rythme  du  langage  habituel  du  malade  et  s’inslal- 
"^t)  ce  qui  est  encore  plus  important,  de  la  dernière  alternative  avec  des 


P  riodes  plus  ou  moins  prolongées  de  mutisme. 

rjans  toutes  ces  formes  :  pleinement  évoluée  et  rudimentaire,  permanente 
■  Passagère,  homo  et  hélérolalique,  à  côté  de  la  répétition  desmots,  dos 
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Lions  quelques  modifications  du  prototype  primordial.  11  arrive,  par  exem¬ 
ple,  que  la  phrase  du  prototype  devient  répétée  pour  la  première  fois 
entièrement  tandis  quedans  les  répétitionssuivantesla  palilalie comprend 
un  seul  fragment  ou  même  une  seule  parole  de  ce  prototype  ;  il  arrive 
aussi  qu’une  des  répétitions  le  plus  souvent  la  dernière,  peut  subir  une 
modification  insignifiante  (clef,  petite  clef).  Une  autre  fois  se  laisse 
observer  le  symptôme  de  la  répétition  par  séries  qui  peut  se  manifester  avec 
des  modifications  diverses  :  soit  les  séries  des  mots  répétés  se  présentent 
avec  une  autonomie  complète,  soit  dans  une  série  est  répété  un  mot  et 
dans  la  série  suivante  on  observe  la  répétition  d’un  ou  de  deux  mots 
supplémentaires  ;  soit  les  séries  palilaliquesse  succèdent  immédiatement 
l’une  après  l’autre,  soit  enfin  entre  les  deux  séries  des  répétitions  s’entre¬ 
mêle  un  mot  ou  une  période  qui  ne  devient  pas  répétée.  Dans  quelques 
observations,  nous  trouvons  les  articles  ou  les  prépositions  omises,  dans 
les  autres  enfin  entre  les  phrases  ou  les  périodes  palilaliques  s’entremêlent 
des  mots  ou  des  phrases  non  répétés.  Tous  les  phénomènes  de  ce  genre  ne 
sont,  d’après  l’opinion  juste  de  Pick,  que  l’expression  de  la  tendance  au 
langage  normal  et  de  la  lutte  de  cette  tendance  contre  le  phénomène 
extrinsèque  delà  palilalie,  qui  a  été  imposé  au  psychisme. Cependant  ces 
petites  victoires  se  ti  an.  forment  bientôt  en  défaite  :  le  malade  réussit, 
par  exemple,  à  produire  une  modification  légère  du  langage  palilalique, 
mais  cette  forme  nouvelle  devient  aussitôt  assimilée  par  le  processus  de 
la  palilab'e  ou  la  forme  modifiée  devient  remplacée  par  le  prototype  pri¬ 
mordial.  Bref,  les  modifications  insignifiantes  qui  peuvent  s’installer 
dans  le  tableau  clinique  de  la  palilalie,  dépendent  de  l’intensité  de  la 
résistance  qui  s’oppose  au  phénomène  de  la  palilalie.  Donc,  en  général, 
l’influence  de  cette  résistance  n’est  que  minime,  comme  minime  est  l’in¬ 
fluence  des  émotions,  de  la  dispersion  ou  de  la  concentration  de  l’attention 
sur  l’intensité  des  phénomènes  palilaliques. 

La  palhogénie  de  la  palilalie  n’est  pas  encore  suffisamment  élucidée.  Si 
quelqu(is  aul  ours,  comme  Schulmann  ou  Pick,  tendent  à  réduire  ce  sym- 
tôm;  aux  phénomènes  de  la  persévération,  leur  raison  au  point  de  vue 
formel  ne  peut  pas  être  niée,  avec  cette  restriction  qu’une  interprétation 
pareil  1(5  ne  peut  pas  avoir  la  valeur  d’une  explication  scient  i  fique,  caria  persé-  ■ 
vérat  if  n  signifie  la  réitératicn  de  phénomènes  quelconques  de  nature  soit 
psychique  soit  so/naffçuc,ct  justement  le  clou  du  problème  c’est  de  Lrani  her 
la  question,  desavoirà  quellecatégori(!dpsphénomènes,ps//c/ifq'ue  ou  soma¬ 
tique  nous  avons  ici  à  faire.  Les  opinions  desauteurs  ne  sont  pas  sur  ce  point 
conformes.  Le  fait  est  indubitable,  qu’auparavant  la  palilalie  était  iden¬ 
tifiée  souvent,  et  à  tort  avec  la  stéréotypie  catalonique du  langage  opinion 
en  a  été  sont  enue  mêm(;  par  Dupré  dans  la  discussion  qui  a  suivi  Iss 
présentations  de  Souques  et  de  Trénel  et  Crinon.  Do  e.-'tte  conception 
j)Our  ainsi  direpuremeni  psychiatriqucidiffèrejusqu’àuncertain point l’opi' 
nion  de  ces  auteurs  qui  tâchent  à  déduire  les  phénomènes  palilaliques  de 
l’éeholalie.  C’est  h;  point  de  vue  qui  est  défendu  entr?  autres  par  MeigSi 
qui  considère  la  palilalie  comme  auto-écholalie,  et  surtout  par  Pick,  q^^* 
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attribue  à  l’écholalie  l’influence  prépondérante  sur  l’évolution  des  phéno¬ 
mènes  palilaliques.  Se  basant  sur  le  fait  de  la  prépondérance  de  la  pali- 
lalie  comme  réaction  aux  interrogations  sur  la  palilalie  spontanée,  dont  la 
constance  n’est  pas  du  tout  absolue,  il  tend  à  déduire  la  palilalie  du  méca¬ 
nisme  psychophysiologique  pendant  l’acte  de  la  réponse,  qui  facilite, 
selon  son  opinion,  le  drcsscment  du  mécanisme  du  langage  et  la  production 
des  paroles  au  moyen  de  la  pénétration  de  quelques  mots  de  l’interrogation 
dans  la  réponse,  ce  qui  produit  l’automatisation  desimpulsions  dulangage 
et  la  répétition  écholaliquc  resp.  palilalique.  Comme  l’argument  contre 
l’attribution  à  l’écholalie  del’influenceprépondérante  sur  l’évolution  des 
phénomènes  palilaliques,  doivent  être  cités  surtout  les  cas  de  palilalie 
spontanés,  et  puis  le  fait  que,  dans  aucun  des  cas  décrits,  on  ne  savait  pas 
déceler  des  symptômes  de  l’écholalie  plus  avancée  et  que  dans  la  grande 
*ïiajorité  des  cas  de  la  palilalie  l’écholalie  manquait  totalement.  A  l’opi¬ 
nion  de  Pick,  selon  qui  l’écholalie  peut  se  manifester  exclusivement  dans 
la  première  période  de  la  maladie,  provoquer  la  manifestat  ion  de  la  palilalie 
et  puis  disparaître,  je  dois  opposer  mes  deux  observations,  dans  lesquelles 
la  palilalie  pouvait  être  constatée  à  la  période  évolutive  de  la  maladie  et 
dans  lesquels  les  symptômes  del’écholalie  manquaient  totalement.  L’opi¬ 
nion  de  Schullmann,  d’après  laquelle  le  malade  se  sert  de  la  répétition 
palilalique  pour  se  faire  mieux  comprendre  par  son  entourage  ne  pourrait 
trouver  d’application  que  dans  les  cas  au  cours  desquels  le  langage  même 
du  malade  est  altéré  d’une  manière  quelconque  (par  exemple  dans  les  cas 
dn  l’aphasie  motrice,  que  j’ai  exclus  du  domaine  de  la  palilalie  vraie)  ; 
nependantdans  les  cas  observés  de  palilalie,  le  caractèredu  langage  habi¬ 
tuel  était  parfait  ement  normal.  C’est  à  la  perspicacité  clinique  de  Souques 
^ue  revient  le  mérit  e  d’avoir  éliminé  d’une  série  des  phénomènes 
Persévérât  ifs,  dont  l’explication  pouvait  être  recherchée  soit  par  voie 
psychiatrique  soit  par  voie  psychologique,  un  syndrome  loul  à  fait  spéci- 
vque  de  la  palilalie  et  d’avoir  reconnu  aussitôt  son  earaeèvv  organique, 
et  pour  ainsi  dire  strictement  neurologique.hoü  observations  suivant  es  ont 
eenfirmé  entièrement  la  valeur  des  observations  cliniques  et  la  raison  de 
cpinion  de  Souques.  Aiv  point  de  vue  neurologique,  ces  observations  sc 
issent  subdiviser  en  deux  groupes  :  dans  un  de  ces  groupes,  on  a  constaté 
®  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  troubles  art  iculatoircs  du  langage  ou 
^^us  ces  troubles  et  avec,  le  rire  et  pleurer  spasmodiqu(!OÙsansce  symptôme, 
e  groupe  second  comporte  les  cas  sans  troubles  pseudo-bulbaires  sensu 
''iclori  sans  rire  et  pleurer  spasmodique?  et  surtout  sans  troubles  articu- 
toircs  du  langage  pendant  les  périodes  de  la  palilalie  et  on  dehors  de  ces 

Çiodes.  Ce  groupe?  répond  aux  observations  plus  récentes  d(>  la  palilalie, 
sont,  liées  siric.teme.nt  à  l’apparition  du  parkinsonisme  au  cours  de 
^loéphalile  épidémique. 

I^e  fait  que  la  palilali*?  fut  observée  d’un  côté  dans  la  paralysie  ])S(  udo- 
baire  et  d(î  l’autre  dans  le  parkinsonisme  encéphalitique  ne  peut  pas 
ün*^  comme  résultat  de  la  coïncidence  fortuite,  mais  il  jette 

be  lumière  sur  la  loc.alisation  anatomiqin?  de  ce  phénomène.  On  sait 
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quel  rôle  prépondérant  jouent  dans  l’évolution  de  la  paralysie  pseudo¬ 
bulbaire  les  lésions  anatomo-pathologiques  des  noyaux  lenticulaires,  et  les 
études  de  ces  années  dernières  ont  établi  que  les  lésions  anatomiques  de 
l’encéphalite  épidémique  se  localisent  électivement  dans  les  noyaux  gris 
centraux  et  dans  le  système  subthalamique.  Ce  fait  nous  expliquepar  la 
voie  anatomique  le  lien  clinique,  qui  existe  indubitablement  entre  la  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire  et  la  maladie  de  Parkinson,  à  laquelle  j’ai  consacré 
un  travail  spécial  et  sur  lequel  Brissaud  a  attiré  l’attention  le  premier. 
Quoique  nous  ne  possédions  pas  de  vérification  anatomique  des  cas  de 
palilalie,  donc  en  nous  basant  simplement  sur  les  données  citées,  nous 
pouvons  supposer  avec  une  grande  vraisemblance,  que  justement  dans  cette 
région,  qui  s’étend  des  noyaux  gris  jusqu’à  la  région  subthalamique,  il 
faut  chercher  lesubstratumanatomiquf'delapalilalie.  La  quest  ion  de  savoir 
si  ce  substratum  se  laisse  localiser[d’une  manière  encore  plus  détaillée,  c’est-à- 
dire  dans  le  segment  antérieur  du  pulamen,  qui  est  considéré  par  Oppen- 
heim  et  par  Mme C.Vogt, comme  l’organe  régulateuret  inhibitoire  del’acte 
du  langage  (de  la  mastication  et  de  la  déglutition)  ne  peut  être  résolue  que 
par  les  recherches  ultérieures  anatomo-cliniques  et  expérimentales.  Mais 
aujourd’hui  déjà,  on  doit  reconnaître  la  palilalie  comme  symptônre  du 
syndrome  amyoslalique  de  Strümpell  pareillement  à  l’impossibilité 
d’inhiber  la  tendance  à  courir  au  cours  de  la  marche,  à  l’impossibilité 
d’ouvrir  les  yeux  immédiatement  à  l’ordre  donné  après  leur  occlusion 
volontaire  sur  laquelle  a  attiré  l’attention  P.  Marm  (d  au  symptôme 
linguo-salivaire,  qui  a  été  observé  dans  mon  premier  cas. 

Quant  au  phénomène  de  mulisme  qui  dans  les  observations  de  Babinski, 
Jarkowski  et  Pichet  et  dans  mon  cas  second  s’installait  à  la  manière  alter¬ 
native  aveclessymptômesdf.lapalilalie,il  correspondau point  devuesémic" 
logique  aux  phénomènes  passagers  calaloniques  qui  peuvent  se  manifester 
dans  le  parkinsonisme  encéphalilique  soit  alternativement,  soit  parallè- 
h;ment  aux  symptômes  hypercinéliques  de  nature  spasmodique,  clonique 
ou  choréiformc!.  Or,  les  manifestations  de  ce  mutisme  doivent  à  mon  avis 
être  considérées  aussi  comme  symptômes  organiques  du  syndrome  amyos- 
tatique  et  non  comme  la  tendance  des  malades  à  s’abstenir  de  la  parole 
pour  éviter  le  symptôme  pénible  de  la  palilalie  selon  fini erpiét atior.de 
Pick,  qui  attribue  au  mécanisme;  psychologique  de  l’évolution  des  phéno¬ 
mènes  palilaliques  une  importance  exagérée.  Aux  moriumi s  psychopatho¬ 
logiques  ou  tout  simplement  psychologiques  ci  surtout  auxmomentsémttifs 
on  peut  attribuer  tout  au  plus  un  rôle  modifiant  le  mécanisme  organique 
et  déterminant  le  tableau  clinique  de  la  palilalie,  mais  jamais  d’influence 
paihogénique. 
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En  1892,  Blocq  et  Marinesco  (1)  ont  constaté  dans  l’écorce  cérébrale 
d’un  épileptique  très  âgé  la  présence  de  petits  corpuscules  ronds,  granuleux, 
8e  colorant  vivement,  qu’ils  considéraient  comme  des  plaques  sclérotiques 
de  névroglie.  Redlich  (2)  en  1898  a  étudié  ces  corpuscules  plus  minutieu¬ 
sement  également  chez  deux  épileptiques  séniles,  et  les  a  dénommés 
*  selérose  miliaire  »,  supposant  qu’il  y  a  une  relation  entre  leur  exis- 
tenee  et  l’épilepsie  tardive. 

En  1906,  Léii  (3)  a  observé  dans  quelques  cas  d’épilepsie  sénile  la  sclé- 
î’ose  miliaire  et  lui  aussi  supposait  un  rapport  entre  les  crises  épileptiques 
et  ces  plaques. 

Au  cours  de  la  même  année,  en  1906,  Alzheimer  (4)  a  observé  les  mêmes 
icyers  de  sclérose  miliaire  dans  un  cas  de  démence  sénile  précoce,  donnant 
es  symptômes  de  foyers.  En  1909,  Perusini  (5)  a  décritd  cas  analogues  ; 
^  a  observé  également  de  multiples  foyers  de  sclérose  miliaire  dans  l’écorce 
rébrale  de  malades  décédés  d’une  maladie  à  laquelle  on  a  attaché  ulté¬ 
rieurement  le  nom  d’Alzheimer. 

Alzheimer  et  Perusini^ne  savaient  pas  encore  à  cette  époque  que  ces 
yers  sont  des  lésions  caractéristiques  de  la  démence  sénile,  et  ils  suppo¬ 
saient  que  c’est  une  entité  morbide  tout  à  fait  nouvelle.  En  1907,  Fischer  (6) , 
8e  basant  sur  ses  recherches,  arrive  à  la  conclusion  que  les  foyers  de 
et  miliaire  sont  spécialement  caractérsitiques  de  la  presbyophrénie 
qu  on  ne  les  rencontre  jamais  ni  dans  la  démence  sénile  essentielle, 
1  chez  des  vieillards  normaux,  ni  dans  aucune  autre  maladie  mentale. 
Cher  considérait  ces  foyers  comme  une  formation  étrangère,  rappelant 
nécrose  et  activant  la  prolifération  des  fibres  nerveuses  avoisinantes, 
aer^^  io  fréquente  ressemblance  de  ces  foyers  avec  les  mycéliums 

«s  ^^^’^ytiqnes,  Fischer  les  a  appelés  «  nécrose  mycolique»  et  ensuite 
Il  ®®J®^^ichose»,  en  supposant  que  ces  foyers  sont  d’origine  parasitaire, 
^ésui*^^^^  ®8sayé  d(!  faire  des  cultures  de  ces  éléments,  mais  sans  aucun 
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Mes  recherches  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  démence  sènikr 
poursuivies  en  1907-1910  dans  le  laboratoire  d’Alzheimer  à  Munich  sur 
108  cerveaux  (8)  avaient  entre  autres  pour  but  de  contribuer  à  trancher 
les  questions  suivantes  ;  les  foyers  de  sclérose  miliaire,  comme  le  suppose 
Fischer,  apparaissent-ils  vraiment  seulement  dans  la  presbyophrénie  et 
y  a-t-il  une  relation  quelconque  entre  ces  foyers  et  l’épilepsie  tardive, 
comme  le  supposaient  Redlich  et  Léri  ? 

J  ’ai  examiné,  à  part  la  démence  sénile,  toute  une  série  de  cas  de  démence 
précoce,  de  démence  artéiiosclérolique,  épileptique,  de  maladie  de  Kor- 
sakoff,  do  paralysie  générale  et  d’autres  maladies  mentales.  J’ai  constaté 
que  ces  foyers  n’apparaissent  jamais  chez  des  malades  plus  jeunes  ;  par 
contre,  nous  les  rencontrons,  quoique  en  nombre  t  rès  restreint,  chez  des 
malades  vieux,  indépendamment  de  la  maladie  mentale  dont  ils  sont 
atteints.  Ainsi,  j’ai  pu  déceler  leur  présence  chez  un  sujet  de  71  ans, 
atteint  de  psychose  de  Korsakoff  et  chez  4  malades  atteints  de  démence 
précoce,  dont  le  plus  jeune  était  âgé  de  70  ans.  Par  contre,  chez  une  malade 
âgée  de  57  ans,  atteinte  depuis  30  ans  de  démence  précoce,  je  n’ai  pas 
décelé  de  foyers  en  question.  Chez  deux  épileptiques,  dont  l’un  avait 
64  ans  et  l’autre  71  ans,  je  n’ai  pas  trouvé  un  seul  foyer.  Chez  deux  épilep¬ 
tiques  plus  vieux,  j’ai  trouvé  de  rares  foyers.  Le  plus  jeune  des  malades 
atteint  de  démence  artériosclérotique,  chez  lequel  j’ai  décelé  quelques 
foyers  rares  de  sclérose  miliaire,  était  âgé  de  79  ans. 

Nous  voyons  donc  que  ces  foyers  n’ont  rien  de  commun  avec  l’épilepsie 
tardive,  comme  le  supposaient  Redlich  et  Léri,  ni  ne  sont  pathognomo¬ 
niques  de  la  presbyophrénie,  selon  l’avis  de  Fischer. 

La  question  se  posait,  si  ces  lésions  ne  peuvent  s’observer  chez  des  vieil¬ 
lards  normaux  et  si  Fischer  ne  commet  pas  d’erreur,  affirmant  qu’on  ne 
les  renconlre  jamais  chez  des  vieillards  absolument  normaux  au  point  de 
vue  mental. 

J’ai  examiné  14  cerveaux  de  viellards  sains  au  point  de  vue  mental  ;  le 
plus  jeune  avait  75  ans,  le  plus  âgé  104  ans.  Chez  3  vieillards  âgés  de 
75  ans,  je  n’ai  pas  Irouvéccs  formations,  chczunvieillardde80ans,  j’enai 
constaté  quelques-unes,  après  90  ans  j’ai  pu  toujours  déceler  leur  présence, 
chez  des  vieillards  de  90-94  ans  en  nombre  assez  restreint,  chez  le 
vieillard  de  104  ans  dans  un  nombre  plus  grand.  Il  n’y  a  donc  aucun  doute' 
les  foyers  de  sclérose  miliaire  apparaissenl  aussi  dans  les  cerveaux  de 
vieillards  normaux. 

11  m’a  été  également  impossible  de  confirmer  l’opinion  de  Fischer  (7), 
selon  laquelle  on  ne  les  rencontre  que  dans  la  presbyophrénie  tandis  qu’il» 
n’apparaissent  jamais  dans  la  démence  sénile  simple.  Je  les  ai  observés,  de 
même  que  dans  la  presbyophrénie,  dans  la  démence  sénile  simple  en 
nombre  considérable. 

Outre  la  vieillesse  normale  et  la  démence  sénile  on  peut  constater  de 
nombreux  foyers  de  sclérose  miliaire  dans  la  maladie  d’Alzheimer  qui 
n’est  qu’une  forme  spéciale  de  la  démence  sénile  (9). 

L’étude  approfondie  des  lésions  séniles  de  l’écorce  cérébrale  décèle 
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que  toutes  les  lésions,  comme  la  dégénérescece  graisseuse  et  la  sclérose 
de  cellules  nerveuses,  ainsi  que  la  combinaison  de  ces  deux  états  patholo¬ 
giques  (sclérose  graisseuse),  que  j’ai  décrite,  de  même  que  les  lésions 
des  vaisseaux  et  de  la  névroglie,  peuvent  être  observées  dans  différentes 
uutres  maladies,  surtout  dans  les  maladies  toxiques.  Par  contre,  la  sclérose 
uiiliaire  ne  s’observe  que  dans  les  écorces  séniles.  Même  la  lésion  fibrillaire 
d’Alzheimer,  que  je  considère  comme  une  lésion  extracellulaire  (9),  a  été 
observée  par  Schaeffer  dans  un  cas  d’hérédoataxie  cérébelleuse  chez  un 
sujet  jeune. 

Je  n’ai  jamais  observé  dans  aucune  autre  maladie  que  la  démence 
sénile  et  la  maladie  d’Alzheimer  qui  lui  est  étroitement  apparentée,  ni 
obez  des  sujets  jeunes  la  dégénérescence  granulo-vacuolaire  que  j’ai 
décrite  (9)  ;  mais  comme  nous  observons  celte  lésion  seulement  dans  les 
pyramides  de  la  corne  d’Ammon,  elle  n’est  pas  apte  à  définir  l’intensité 
des  lésions  séniles  dans  les  divers  territoires  de  l’écorce  cérébrale. 

Les  foyers  de  sclérose  miliaire  sont  les  seules  lésions  absolument  carac- 
t'éristiques  et  typiques  de  l’écorce  sénile  et  elles  apparaissent  dans  l’écorce 
cérébrale  d’autant  plus  nombreuses  que  d’autres  lésions  séniles  y  sont 
^e  plus  exprimées.  C’est  pourquoi  je  les  ai  appelées  plaques  séniles,  voulant 
souligner  par  cela  qu’elles  sont  spécialement  un  attribut  de  l’écorce 
sénile. 

Quant  au  développement  des  plaques  séniles,  je  suppose  qu’elles 
apparaissent  de  la  façon  suivante; après  l’atrophie  dos  plus  fins  éléments 
uerveux  de  l’écorce  cérébrale,  le  réseau  de  la  névroglie  se  densifie  davan- 
^-^ge,  les  produits  pathologiques  du  métabolisme  s’y  déposent  ;  parmi  eux 
Apparaissent  des  cellules  de  névroglie  qui  écartent  ces  produits.  Les 
cylindraxes  sur  la  périphérie  des  plaques  sont  atteints  en  partie  de  lésions 
^dégénératives,  en  partie  d(i  lésions  irritatives  de  prolifération.  Le  tissu 
Aévroglique  environnant  réagit  sur  les  dépôts  par  la  formation  de  grandes 
cellules,  dont  les  fibres  tendent  à  encapsuler  fout  le  foyçr. 

Actuellement  que  la  dénomination  «  plaques  séniles  )>  que  j’ai  proposée 
A  été  acceptée  dans  la  littérature  et  que  sa  signification  au  point  de  vue 
A  diagnostic  différentiel  a  été  confirmée,  je  voudrais  attirer  l’attention 
®Ar  la  disposition  différente  de  ces  plaques  dans  diverses  régions  de  l’écorce 
cérébrale. 

Chez  des  sujets  très  vieux,  mais  normaux  et  dans  la  démence  sénile, 
CS  apparaissent  généralement  les  plus  nombreuses  dans  l’écorce  de  la 
gion  frontale  et  dans  la  corne  d’Ammon,  moins  nombreuses  dans  l’écorce 
^  Diporale  et  pariétale,  en  nombre  très  restreint  dans  l’écorce  motrice 
'  occipitale.  Je  n’ai  jamais  vu  de  plaques  séniles  dans  le  cervelet  et  dans 
‘A  moelle. 

Un  examen  plus  minutieux  a  décelé  que  les  territoires  deTécorce  céré- 
^^Ale.  contenant  des  plaques  plus  nombreuses,  présentaient  en  même  temps 
c  profondes  altérations  séniles  dans  les  cellules  et  dans  les  fibres  nerveuses. 
Ans  la  névroglie  et  dans  les  vaisseaux.  Le  nombre  de  plaques  séniles  ne 
stitue  dope  pas  seulement  un  symptôme  des  plus  imposants  au  point 
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de  vue  du  diagnotic  différentiel,  mais  il  est  en  même  temps  un  indice  de 
l’intensi  é  du  processus  involutif  dans  différentes  régions  de  l’écorce  céré¬ 
brale. 

A  cause  du  grand  intérêt  que  représente  la  connaissance  précise  du 
nombre  des  plaques  séniles,  j’ai  proposé  un  moyen  très  simple  de  les 
compter.  Comme  moyenne  j’ai  accepté  le  plus  grand  nombre  de  plaques 
séniles  dans  un  champ  de  microscope  au  même  agrandissement  faible 
(Leitz,  objectif  3,  oculaire  3,  grossissement  80).  Cette  méthode  est  très 
simple,  et  quoique  pas  tout  à  fait  précise,  elle  donneun  bon  aperçu  de  la 
disposition  des  plaques  séniles  dans  les  différentes  régions  de  l’écorce 
cérébrale. 

E\^idemmenL  il  est  nécessaire,  afin  d’avoir  des  chiffres  exacts, 
d’obtenir  des  régions  diverses  de  l’écorce  des  coupes  d’épaisseur  identique 
et  colorées  do  la  môme  façon  ;  il  faut  de  préférence  compter  les  plaques 
séniles  sur  des  coupes  obtenues  à  l’aide  d’un  microtome  réfrigérant,  de 
l’épaisseur  de  20  microns  et  colorées  par  le  bleu  de  méthyle  et  l’éosine 
selon  la  méthode  de  Mann-Alzheimer,  ou  bien  argentées  selon  la  méthode 
de  Bielschowsky.  Sur  des  coupes  obtenues  de  cette  façon  et  examinées  à 
un  agrandissement  de  80,  nous  comptons  les  plaques  du  champ  visuel 
dans  lequel  elles  sont  les  plus  nombreuses.  Si  nous  admettons  que  te  nombre 
obtenu  de  ta  sorte  est  l’indice  sénile  de  la  région  donnée  de  l’écorce  cérébrale, 
nous  pourrons  déduire  du  rapport  des  différents  indices  la  formule  sénile  de 
l’écorce  cérébrale  en  question. 

Chaque  hémisphère  peut  avoir  sa  formule  sénile,  quoique  en  général  les 
différences  entre  les  indices  des  deux  hémisphèressoient  minimes  et  devien¬ 
nent  plus  grandes  seulement  dans  les  cas  atypiques  ;  il  faut  aU^rs  calculer 
la  formule  sénile  séparément  pour  chaqui  hémisphère.  Prenons  actuelle¬ 
ment  comme  exemple  un  des  48  cerveaux  de  déments  séniles  que  j’ai 
examinés  ;  j’ai  obtenu  les  indices  séniles  suivants  : 


’indicc  de 

l’écorce  frontale 

IF  (1) 

=  52 

— 

■ —  temporale 

IT 

=  28 

—  de 

la  corne  d’Ammon 

IA 

=  26 

—  de 

l’écorce  pariétale 

IP 

=  17 

— 

—  motrice 

IM 

=  8 

— 

—  occipitale 

I  Occ. 

=  5 

La  formule  sénile  (FS)  de  l’écorce  cérébrale  en  question  peut  être  déduite 
de  la  façon  suivante  : 

IF  :  IA  :  IT  :  IP;  IM  :  I  Occ.  =  52  :  26:  26:  17:  8:5. 

Chez  un  vieillard  de  104  années  normal  la  formule  sénile  avait  l’aspect 
suivant  : 

IF  :  IA  :  IT  :  IM  :  I  Occ.  =  8  :  5  :  3  :  0  ;  0. 

Dans  mon  travail  sur  la  maladie  d’Alzheimer  et  son  rapport  avec  la 
démence  .sénile  (9),  j’ai  mentionné  que  les  coupes  de  différentes  régions 

(1)  Explication  des  abréviations  :  I,  indUe  ;  F,  frontale  ;  T,  temporale  A,  corne 
d’Ainmon  ;  P,  pariétale  ;  Occi  occipitale  ;  M,  motrice. 
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de  l’écorce  cérébrale  présentaient  dans  le  cas  que  j’ai  examiné  des  altéra¬ 
tions  caractéristiques  de  la  démence  sénile,  mais  localisées  de  façon  diffé- 
l'ente.  Les  plus  grandes  altérations  étaient  dans  les  lobes  occipitaux,  fait 
*ïue  je  n’ai  jamais  observé  dans  la  démence  sénile  ;  ensuite  'enaient  les 
lobes  temporaux  et  pariétaux,  et  seulement  à  la  fin  des  frontaux. 

Dans  le  cas  de  maladie  d’Alzheimer  que  j’ai  publié,  j’ai  obtenu  les 
indices  suivants  ;  IF  =  45  ;  IA  =  42  ;  IT  =  44  ;  IP  =  62;  IM  =  30  ; 
I  Occ  =  74  ;  la  formule  sénile  de  cette  écorce  cérébrale  est  donc  la  suivante  : 
IF  :  IA  :  IT  :  IP  :  IM  :  I  Occ  =  45  :  42  :  44  :  62  :  30  :  74. 

Si  nous  comparons  les  deux  formules  séniles  exposées  plus  haut,  nous 
voyons  immédiatement  que  dans  le  cas  premier  (démence  sénile),  l’indice 
de  l’écorce  frontale  IF  est  beaucoup  plus  grand  que  l’indice  de  l’écorce 

occipitale  I  Occ.  ;  c’est-à-dire  .  =  ^  =  10, 4  ;  par  contre,  dans  le 

I  Occ  5 

deuxième  cas  (maladie  d’Alzheimer  ),  l’indice  frontal  IF  est  moindre 
fine  l’indice  occipital  10,  et  le  rapport  de  ces  deux  indices  est  inverse 

et  égal  à  la  fraction  ^  =  0,6. 

Il  me  semble  que  l’introduction  de  cette  formule  sénile  dans  l’étude  sur 
écorce  cérébrale  des  vieillards  normaux,  des  vieillards  atteints  de  démence 
sénile  et  de  maladie  d’Alzheimer,  peut  rendre  quelques  services.  Il  est 
évidemment  difficile  d’examiner  dans  chaque  cas  des  champs  de  toute 
écorce  cérébrale,  mais  si  nous  nous  bornons  dans  la  formule  sénile  aux 
l'égions  précitées,  cette  formule  a  quand  même  sa  raison  d’être,  ainsi  que 
cela  ressort  de  la  comparaison  des  trois  formules  citées  plus  haut  :  du  cas 
e  démence  sénile,  de  maladie  d’Alzheimer  et  chez  le  vieillard  âgé  de 
104  ans. 


Dans  la  formule  sénile,  il  faut  avant  tout  faire  attention  au  nombre 
solu,  car  nous  pouvons  observer  des  indices  séniles  au-dessous  de  10 
^ême  chez  des  vieillards  normaux  âgés  de  plus  de  80  ans  ;  ce  qui  est,  en 
cutre,  très  important,  c’est  le  rapport  de  l’indice  frontal  avec  ceux 
^utres  régions,  surtout  temporale,  motrice,  pariétale  et  occipitale, 
i  I  indice  frontal  est  plus  grand  que  l’indice  de  ces  régions,  nous  sommes 
présence  de  la  démence  sénile  ou  de  la  vieillesse  normale  ;  dans  ce 
cas  les  nombres  absolus  sont  très  petits,  en  général  au-dessous  de 
•  il  indice  frontal  est  plus  bas  que  l’indice  des  autres  régions,  c’est  une 
c  atypique  de  ta  démence  sénile,  appelée  maladie  d’Alzheimer. 

,  ®®'^ïnant  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  faut  conclure  que  la  formule 
1  c  donne  la  possibilité  d’une  orientation  de  diagnostic  rapide  (vieillesse 
ill  ‘^^*^cnce  sénile,  maladie  d’Alzheimer).  En  outre,  cette  formule 

lé  •  façon  très  démonstrative  les  différences  de  disposition  des 

*No*  ®^^IIcs  dans  les  divers(!S  régions  de  Técorcc  cérébrale. 


Séné  •  d’avis  que  dans  les  processus  morbides  même  les  plus 

très  T'  *l'  vcrs  territoires  du  système  nerveux  présent  ont  des  lés'ons 

conf  tant  au  point  de  vue  quantitatif,  que  qualitatif.  Cela  se 

c  tout  à  tait  dans  la  démence  sénile.  Si  nous  comparons  la  formule 
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sénile  des  vie'llards  normaux  et  atteints  de  démence  sénile,  nous  verrons 
qu’il  n’y  a  de  différence  qu’au  point  de  vue  quantitatif.  Les  plaques 
séniles  illustrent  mieux  le  développement  physiologique  et  pathologique 
de  l’involution  de  l’écorce  cérébrale.  Dans  l’atrophie  physiologique,  elles 
apparaissent  tard,  seulement  '  ers  la  80-90®  année,  leur  nombre  s’accroît 
lentement  et  seulement  vers  la  100®  année  nous  retrouvons  un  nombre  qui 
correspond  aux  formes  légères  de  la  démence  sénih;.  Par  contre,  dans  la 
démence  sénile,  tout  le  processus,  à  pari  ir  des  symptômes  h's  plus  précoces, 
jusqu’à  la  démence  la  plus  profonde  et  la  mort,  se  déroule  en  2-4  ans  et 
quelquefois  même  en  quelques  mois.  L’écorce  cérébrale  est  alors  littérale¬ 
ment  parsemée  de  plaques.  De  môme  que  les  plaques,  apparaissent  d’autres 
lésions  séniles  dans  l’écorce  cérébrale.  Nous  pouvons  donc  affirmer  que  les 
lésions  sénihis,  qui  se  déveloj)pent  chez  les  vicullards  normaux  lentement, 
dans  l’espacui  de  quelques  dizaines  d’années,  apparaisseni  chez  des  malades 
atteints  de  démence  sénile  en  l’espac.î  dt;  quelques  années  et  même  encore 
plus  vil.e.. 

La  déinenee  sénile  consiste  donc  en  an  arcroisserneni  de  la  rapidité  et  de. 
r intensité  de  V involulion  physiologique  de  l’écorce  cérébrale.  L(^s  causes  exo¬ 
gènes  (hïS  infections,  les  maladies  chroni(iues),  la  prédis])osition  constitu- 
tionrnille  du  système  mu-veux  etd’aulrcsmomeni  s  encore  inconnus  peuvent 
donruir  uiu;  poussée  pal hologiqini  à  l’involulion  normale  du  c.erveau  d’un 
vieillard  (h;  70  ans  et  même  encore!  jjIiis  jeeuru!.  Il  en  résull  e  la  forme  patho- 
logiejue  d(!  la  démence  sénile. 

L’augmentation  de!  la  rapidité  (!tde  l’intensité  de  la  transforjnation  régres¬ 
sive  du  cerveau  esl  aussi  la  cause  prine'ipale  de!s  symjeteôme’s  cliniques. 

Dans  le  dévdoppeuneînl  physiologique!  lent  eh:  ratre)[)hie  eérébrale,  le 
cerveau  peut  s’aelapler  ele  façeen  quelconejue!  aux  neeuveelle'S  eeeenelii ions 
vitahis  ;  la  de’uneince  sénile,  si  le  vieillard  y  survit,  se  déveleeppe  jeendant 
des  dizaine:s  d’annéevs  sans  preevoquer  de:  graves  peu  l  urbal  ieens  psy- 
clüques.  Che:z  e'haque:  vieiillarel  afeparaissent  huitemeud,  eh'S  I  roubh'S  psy- 
chiqueis  caracl éristique:s  :  le  champ  intellextuel  se  restreint,  la  faculté 
de  remémeeratietn  s’alTaiblit:  lees  senlimeuds  plus  fins  et  d’ordre  plus  éle!vé 
s’atténuent,  l’égeasme:  se  eléveeloppe  ainsi  ejue:  la  tenelane!e:  aux  peuiséees  hypo- 
condriaqueis.  Il  y  a  un  manque  d’inilialive',  decompréhension  pour  tout  ce' 
qui  e^st  neeuveeau.  Se:  méfiant  ele:  teeut  eee  que  la  vie  apyeeerte:  ele  ne)uve:au,  le 
vieeillard  vil  élans  le:  passé  et  surtout  rappelle  teeujeuiis  le!S  vieeiix 
bons  teünyes.  Le:  changemeuit  sénile  du  carae'tère  et  l’atrophie  deis  faeeultés- 
psychiqueîs  évoluent  toujours  et  un  viedllard  de  100  ans  peut  être 
considéré  comme!  atte:itit  de!  démence  sénile. 

Ce  sont  eh'S  malaeh's  tranquilles,  n’eixigeiani  nulleement  heur  inte:rne'me:nt 
dans  des  établisseunenls  sf)ée:iaux,  mais  séjournant  dans  des  asileis  eeu  seeus 
la  surveillance  eh:  la  famille:. 

Nous  pouvons  désigner  ces  cas  comme  une  démence  sénile  physiologique. 
La.  formule:  sénile!  de:  l’éceereee  e'.érébrale  chez  ceis  vie!illarels  se  dilïérencic 
do  la  formule  ele  la  démene-.eîsénileiiniqueemetd  pareles  indiceis  aux  nombres 
plus  restreints  mais  dont  les  ray)pe)rts  8e)nt  les  mêmees  que  dans  la  démence 
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sénile  ;  nous  voyons  donc  qu’au  point  de  vüe  clinique,  ainsi  qu’au  point  de 
vue  anatomique,  la  démence  sénile  ne  se  différencie  pas  foncièrement  de  la 
vieillesse  normale  ;  elle  en  constitue  seulement  le  plus  haut  degré. 

Y  a-t-il  un  rapport  quelconque  entre  la  démence  sénile  et  l’artério¬ 
sclérose  dos  vaisseaux  cérébraux,  ainsi  qu’on  l’a  supposé  fréquemment 
jusqu’à  maintenant  ? 

La  démence  sénile  consiste  en  des  lésions  intenses  régressivement  dans  le 
tissu  nerveux  et  dans  les  vaisseaux  ;  ces  lésions  sont  disséminées,  quoique 
irrégulièrement  dans  diiïérents  territoires.  L’artériosclérose  cérébrale 
est  également  un  attribut  d(i  l’ùge  vieux.  Mais  ici  nous  observons  une 
influence  beaucoup  plus  exogène  sur  la  provenance  de  la  maladie  (syphilis, 
nleool,  saturnisme,  métabolisme  pal  bologique)  ;  d’autre  pari,  l’artériosclé¬ 
rose  donne  dans  l’immense  majorité  de  cas  des  symptômes  focaux,  ce  qui 
n  est  pas  caractéristique  pour  le  tableau  clinique  de  la  démence  sénile. 
Contre  la  provenance  artériosclérotique  de  la  démence  sénile  parlent  encore  le 
caractère  diffus  des  lésions  et  leur  indépendance  des  territoires  vasculaires. 
L’autre  part,  les  altérations  vasculaires  dans  la  démence  sénile  et  dans 
1  artériosclérose  sont  tout  à  fait  différentes  (8).  Nous  observons  évidemment 
fréquemment,  dans  les  cerveaux  des  vieillards  atteints  de  démence  sénile. 
Outre  les  lésions  séniles,  des  altérations  artérioscléreuses; mais  j’ai  observé, 
quoique  rarement,  des  cas  gravesde  démence  sénile  sans  altérations  vascu¬ 
laires  à  type  scléreux,  et  d’autre  part  nous  sommes  fréquemment  en  pré¬ 
sence  de  cerv<'aux  artériosclércux,  dépourvus  de  toute  lésion  sénile  et 
surtout  de  l’altération  sénile  pathognomonique  »  la  plaque  sénile  ».  Nous 
devons  donc  considérer  la  démence  sénile  physiologique  et  pathologiqu(' 
comme  des  entités  morbides  tout  à  fait  indépendantes  de  l’artériosclérose. 
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A  l'occasion  du  procès-verbal. 

Sur  l’épreuve  du  Lipiodol  comme  moyen  de  diagnostic  des 
Compressions  de  la  Moelle,  par  M.  J.  Babinski. 

Lors  de  la  séance  du  mois  de  novembre  dernier,  à  l’occasion  de 
la  discussion  sur  l’épreuve  du  lipiodol  comme  moyen  de  diagnostic  des 
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compressions  de  la  moelle,  j’avais  présenté  quelques  observations  ;  mais, 
sans  doute  par  suite  d’un  malentendu,  ma  communication  n’a  été  insérée 
ni  dans  le  numéro  de  décembre  ni  dans  celui  de  janvier. 

Cette  omission  efet  d’ailleurs  sans  importance  et  je  ne  la  signalerais  pas 
si  je  ne  désirais  appeler  l’attention  sur  un  point  que  j’avais  abordé  dans 
ma  note.  C’est  pour  ce  motif  que  je  demande  la  parole. 

Jusqu’à  présent,  on  a  surtout  fait  ressortir  l’intérêt  qui  s’attache  à 
l’épreuve  du  lipiodol,  quand  le  résultat  en  est  positif,  pour  déceler  ou 
pour  préciser  le  siège  d’une  compression  de  la  moelle  ou  de  la  queue  de 
cheval,  ce  qui  est  particulièrement  intéressant  quand  il  s’agit  d’une  tumeur 
énucléable. 


Il  y  a  lieu  de  se  demander,  disais-je,  si  inversement  l’épreuve  de  Sicard 
accusant  un  résultat  négatif,  autorise  à  éliminer  l’hypothèse  décompression 
médullaire.  Et  d’abord,  y  a-t-il  des  signes  neurologiques  permettant  d’affir¬ 
mer  l’existence  d’une  compression  spinale  ?  A  la  réunion  annuelle  de  la 
Société  de  Neurologie,  en  juin  dernier,  nous  avons  pris  part,  M.  Jarkowski 
et  moi,  à  la  discussion  sur  les  signes  par  lesquels  cette  compression  se 
"manifeste  ;  nous  avons  insisté  spécialement  sur  les  caractères  de  la  para¬ 
plégie  spasmodique  qu’on  observe  dans  les  cas  typiques  :  les  spasmes 
spontanés  très  prononcés  qui  déterminent  des  mouvements  de  flexion  des 
divers  segments  des  membres  inférieurs,  les  réflexes  de  défense  très  inten¬ 
ses,  phénomènes  qui,  quand  ils  s’associent  à  une  anesthésie  dont  nous 
®vons  cherché  àtracer  la  physionomie,  rendent  l’hypothèse  de  compression 
très  vraisemblable  surtout  s’ils  sont  accompagnés  ou  ont  été  précédés  de 
douleurs  radiculaires  localisées,  s’il  y  a  une  hyperalbuminose  considérable 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Sicard  et  Foix),  et  si  l’évolution  de  l’af¬ 
fection  a  été  progressive. 

Mais,  d’une  part,  certains  cas  de  compression  ne  se  traduisent  pas  par 
es  symptômes  aussi  nets,  et,  d’autre  part,  si  la  sclérose  multiloculaire, 
laquelle  donne  lieu  parfois  à  une  paraplégie  spasmodique  très  prononcée, 
ûe  produit  pas  généralement  de  troubles  sensitifs  bien  marqués,  il  peut 
faire  qu’une  lésion  spinale  de  nature  inflammatoire  d’origine  infec- 
leuse,  à  évolution  lente,  crée  une  paraplégie  avec  anesthésie  analogue  à  un 
syndrome  de  compression  plus  ou  moins  caractérisé.  Il  est  vrai  qu’en  pareil 
il  peut  s’agir  aussid’une  compression, sil’on  prendre  terme  dans  le  sens 
^istologique,  les  éléments  nerveux,  les  cylindres-axes  pouvant,  sans  subir 
destruction,  être  seulement  comprimés  par  le  tissu  inflammatoire.  Mais 
®  cas  de  ce  genre  doivent  être  mis  de  côté  si  l’on  envisage  les  compressions 
spinales  du  point  de  vue  de  l’intervention  chirurgicale.  A  cet  égard,  les 
^OQipressions  que  nous  considérons  ici  sont  celles  qui  sont  produites  par 
®  agents  prenant  naissance  en  dehors  de  la  moelle  et  notamment  les 
Plasmes  juxta-médullaires  énucléables.  C’est  donc  aux  compressions 
que  s’applique  la  question  que  je  pose, 
w  qu’on  serait  tenté  de  penser  ;  une  compression,  si  elle  est  encore 

l^uiT'  pas  nécessairement  un  obstacle  suffisant  pour  arrêter 

•  c  iodée  ;  mais  quand  elle  est  assez  accusée  pour  donner  naissance  à 
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des  troubles  moteurs  et  sensitifs  importants,  elle  doit  interrompre  ou  au 
moins  ralentir  le  passage  de  l’huile  iodée  ;  l’idée  d’une  pareille  compres¬ 
sion  semble  donc  devoir  être  écartée  lorsque  la  descente  de  l’huile  iodée 
a  lieu  comme  à  l’état  normal.  Mais  est-on  en  droit  d’affirmer  qu’il  en  est 
forcément  ainsi  ?  J’estime  que  c’est  là  une  question  qui  ne  pourra  être  résolue 
catégoriquement  que  par  l’observation  d’une  série  de  faits. 

Peut-être,  à  cet  égard,  les  tumeurs  se  comportent-elles  autrement  suivant 
qu’elles  sont  intra  ou  extra-durc-méricnnes. 

Il  y  aura  du  reste  à  distinguer  les  résultats  des  injections  sous-arachnoï¬ 
diennes  d’avec  les  injections  épidurales,  et  nous  avons  déjà  à  ce  sujet  quel¬ 
ques  données. 

Clovis  Vincent  à  la  Séance  du  6  décembre  1923  (p.  566),  dans  une  note 
relative,  il  est  vrai,  au  malde  Pott  et  non  aux  tumeurs,  écrit  ceci  :  «  Dans 
le  mal  de  Pott  dorsal  classique,  apparent  cliniquement  et  radiologiquement, 
le  lipiodol  injecté  dans  l’espace  arachnoïdien  peut  ne  pas  s’arrêter  au 
niveau  de  la  lésion,  alors  que,  injecté  par  la  voie  épidurale  cervicale,  il 
peut  rester  suspendu  au  niveau  de  la  lésion.  »  Et  Sicard  dit  à  ce  propos  : 
a  Je  suis,  également  de  l’avis  de  Vincent  au  sujet  de  l’opposition  qui  peut 
exister  chez  certains  comprimés  du  rachis,  entre  la  voie  libre  épidurale  et 
la  voie  bloquée  sous-arachnoïdienne,  ou  inversement.  Ainsi,  nous  avons 
observé  deux  cas  de  métastase  rachidienne  cancéreuse  avec  bloquage  de 
la  voie  épidurale  pour  le  lipiodol,  alors  que  la  cavité  sous-arachnoïdienne 
laissait  passer  librement  cette  substance.  Il  y  avait  pachyméningite  et 
non  leptoméningite.  » 

Je  demanderai  à  MM.  Clovis  Vincent  et  Sicard  de  nous  donner  des  préci¬ 
sions  cliniques  en  ce  qui  concerne  les  malades  en  question  ;  présentaient-ils 
des  troubles  moteurs,  des  troubles  sensitifs  ? 

C’est  en  rapprochant  les  uns  des  autres  un  grand  nombre  de  faits  minu¬ 
tieusement  observés  que  l’on  parviendra  à  déterminer  tout  le  parti  qu’on 
pourra  tirer  do  l’épreuve  du  lipiodol,  dont  la  Neurologie  est  redevable  à 
l’ingéniosité  de  M.  Sicard. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Paralysie  radiculaire  supérieure  du  Plexus  Brachial  d’origine 
traumatique.  Fracture  des  apophyses  transverses  de  la  VII®  et 
de  la  VI®  vertèbres  cervicales.  Apophyse  costiforme  bilatérale  de 
la  VII®  vertèbre.  Troubles  paralytiques  et  irritatifs.  Troubles 
sympathiques.  Aréflexie  pilomotrice,  par  M.  André-Thomas. 

La  présence  ou  l’absence  de  troubles  sympathiques  dans  un  cas  de 
paralysie  sensitivo-motricc  représente  un  élément  important  de  diagnostic 
en  ce  qui  concerne  le  siège  de  la  lésion.  La  présence  ou  la  disparition  du 
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réflexe  pilomoteur  acquièrent  spécialement  dans  la  circonstance  une  très 
grande  valeur. 


Dop...,  53  ans,  a  subi  vers  le  25  décembre  un  accident  d’automobile  ;  il  se  trouvait  sur 
le  siège,  à  coté  du  chauffeur,  quand  la  voiture  est  venue  se  heurter  contre  un  arbre. 
Projeté  sur  le  capot,  il  SC  relève  seul,  mais  son  bras  gauche  est  paralysé  et  pend  inerte 
le  long  du  corps.  Il  n’a  éprouvé  aucune  douleur,  il  n’a  pas  perdu  connaissance.  Il  se 
rappelle  que  l’épaule  et  le  bras  étaient  le  siège  de  vastes  ecchymoses,  mais  il  ne  se  sou¬ 
vient  plus  s’il  on  existait  dans  la  région  cervicale.  Le  bras  est  mis  en  écharpe. 

Ce  malade  est  amené  à  l’hôpital  Saint-Joseph,  le  15  janvier  1924.  Abandonné  à 
lui-même, le  membre  supérieur  pend  le  long  du  corps  :  aucun  mouvement  du  bras  et  de 
1  avant-bras  n’est  exécuté.  Par  contre, les  mouvements  de  la  main  sont  à  peu  près  cor¬ 
rectement  exécutés. 

Sont  paralysés  :  le  deltoïde,  le  grand  dentelé,  les  épineux  et  les  ronds,  le  biceps,  le 
rachial  antérieur,  le  long  supinateur,  les  radiaux,  le  rond  pronateur,  le  grand  palmaire. 
Le  grand  pectoral  est  parésié  surtout  dans  son  chef  supérieur,  la  portion  externe  du 
’'i«eps  est  paralysée,  tandis  que  la  longue  portion  et  le  vaste  interne  se  contractent 
encore  avec  une  grande  force.  Le  grand  dorsal  se  contracte  à  peu  près  normalement. 

Au  dernier  examen  électrique  pratiqué  hier,  la  réaction  de  dégénérescence  est  totale 
pour  le  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  radiaux,  épineux,  rond 
Srand  dentelé,  rond  pronateur,  grand  palmaire,  partie  externe  du  triceps  ;  partielle 
pour  le  grand  pectoral.  L’excitabilité  électrique  est  diminuée  pour  le  triceps,  les  exten- 
^ours  des  doigts,  le  court  abducteur  du  pouce,  le  grand  dorsal. 

L’éminence  thénar  (court  abducteur  du  pouce)  est  parcourue  continuellement  par 
s  secousses  fasciculaires  qui  produisent  des  mouvements  d’opposition  du  pouce, 
hs  certaines  conditions,  principalement  sous  l’influence  d’excitations  douloureu- 
'  des  modifications  do  position  du  membre,  dos  contractions  semblables  se  manifes- 
dans  les  muscles  extenseurs  des  doigts  ;  il  suint  par  exemple  de  porter  la  main  en 
„  ^h„ion  et  do  la  ramem^r  ensuite  à  sa  position  de  repos  pour  voir  apparaître  des  fasci- 
*lions.  On  en  voit  encore,  mais  peut-être  moins  que  les  premiers  jours,  danslc  triceps, 
^bolition  des  réflexes  stylo-radial,  pronateur,  olécranien,  de  l’omoplate, 
atrophie  est  très  marquée  dans  les  muscles  paralysés, 
c  triceps,  le  grand  pectoral  sont  douloureux  ù  la  pression, 
du  b  superficielle  est  très  altérée  pour  tous  les  modes  sur  la  moitié  externe 

ras,  sur  le  tiers  moyen  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  la  moitié  externe  du 
exte***^’  quarts  externes  de  la  main,  l’éminence  thénar,  le  pouce,  la  moitié 

l’index.  L’anesthésie  est  totale  au  bras,  sauf  dans  les  derniers  centimètres 
de  1’^^^*^^  du  pli  du  coude,  moins  marquée  à  l’avant-bras  et  au  poignet,  où  la  pointe 
Po  1*^®'*.’**“  révèle  la  présence  de  points  hyperesthésiques  au  milieu  de  la  zone  hy- 
sation  Appliquée  sur  h' pouce,  sur  l’index,  la  pointe  do  l’aiguille  procure  une  sen- 

fourmillement  avec  irradiations  assez  désagréables.  La  sensibilité  au  pince- 
quel'  ^  *''’®®*'*on  des  poils  est  altérée  au  môme  degré  et  suivant  la  môme  topographie 

son  6  sensibilité  superficielle.  La  pression  est  également  diminuée.  La 

*  ité  articulaire  et  vibratoire  est  intacte. 

la  **^"**^'*‘^'^  froid  (glace)  et  au  chaud  semble  très  légèrement  diminuée,  en  dehors 
rieur  d’anesthésie  ou  d’hypoesthésie  déjà  mentionnée  sur  tout  le  membre  supé- 
Lg’  Lord  interne  ;  mais  la  différence  avec  le  côté  sain  est  très  légère. 

*hain  Sauche  est  plus  chaude  et  môme  souvent  beaucoup  plus  chaude  que  la 
•■OhièneT**^*^  ’  toujours  plus  colorée  dans  une  position  déclive,  mais  quand  on 

La  X  mains  au  môme  niveau,  la  coloration  ne  dilïèrc  guère  sur  les  deux  côtés. 

Le  Polmairo  des  deux  mains  est  également  moite. 

On  Voit'  Promoteur  manque  sur  toute  la  zone  anesthésique  ou  hypoesthésique  ; 
aiqygs  ®®Pohdant  quelques  grains  de  chair  de  poule  aberrants  dans  les  zones  hypoesthé- 
P^ûre*  ^  qoe  quelques  points  sont  restés  sensibles  et  même  hyperesthésiques  à  la 

•  La  réaction  pilomotrice  Iccale  est  conservée. —  11  arrive  assez  souvent  que  la 
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réaction  pilomotrice  sur  le  membre  supérieur  gauche  (par  exxitatinn  à  distance)  soit 
plus  vive  et  plus  durable  en  dehors  des  zones  aréflexiques. 

Les  températures  locales  redeviennent  semblables  à  partir  du  coude  :  le  bras  droit  est 
quelquefois  même  plus  chaud  que  le  bras  gauche. 

L’oreille,  le  nez  et  la  joue  gauches  semblent  parfois  un  peu  plus  chauds  que  les  régions 
similaires  du  côté  droit. 

Oscillations  au  Pachon  plus  amples  au  poignet  gaucho  et  au  bras  droit. 

Les  veines  du  membre  supérieur  droitgauche  un  peu  plus  dilatées.  La  main  tend  ùse 
cyanoser  dans  la  position  déclive.  Dermographisme  égal  sur  les  parties  symétriques  des 
deux  membres. 

Le  creux  sus-claviculaire  gauche  est  plus  saillant  que  le  droit  et  à  la  palpation  on 
perçoit  l’existence  d’une  masse  dure  et  résistante.  La  pression  n’est  pas  en  général 
dotiloureuso,  sauf  en  un  point  limité  où  elle  provoque  dos  douleurs  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  du  bras. 

L’acromion  est  plus  volumineux  et  irrégulier.  Au-dessous  do  l’acromion  une  encoche 

comme  dans  les  paralysies  du  deltoïde. 

La  radiographie  de  l’épaule  montre  iinc  déformation  de  l’extrémité  antérieure  de 
l’acromion  avec  irrégularité  de  ses  limites,  une  zone  de  décalcillcation régulière  de 
l’humérus  au  niveau  de  la  tête  et  du  col,  linéaire.  On  peut  admettre  l’existence  d’un 
traumatisme  direct  de  cette  région  et  d’une  fracture  de  l’acromion  volumineuse. 

La  radiographie  du  creux  sus-claviculaire  est  plus  intéressante  :  il  existe  une 
apophyse  costiforme  do  la  VII°  vertèbre,  bilatérale.  La  gauche  est  fracturée,  le  segment 
externe  est  abaissé  et  dirigé  en  avant!  il  existe,  en  outre,  une  fracture  do  l’apophyse 
transverse  gauche,  de  la  VID  vertèbre. 

Du  côté  gauche  encore,  l’espace  qui  sépare  les  corps  vertébraux  (V  et  VI)  n’est  pas 
aussi  net  que  du  côté  droit. 


La  paralysie  radiculaire  supérieure  est  suffisamment  expliquée  par  les 
radiographies  et  l’examen  local  du  creux  sus-claviculaire,  mais  il  n’est 
pas  invraisemblable  que  le  traumatisme  de  l’épaule  ait  pu  agir  direc¬ 


tement  sur  le  nerf  circonflex(‘. 

Ln  présence  d’un  tel  syndrome  et  d’une  lésion  semblable,  on  peut  se 
demander  si  les  racines  ont  cédé  —  le  mécanisme  de  la  fracture  des  apophy¬ 
ses  transverscs  et  des  accidents  nous  échappe  ;  peut  être  s’agit-il  d’une 
fracture  par  arrachement —  dans  le  creux  sus-claviculaire,  en  dehors  on 
au  niveau  des  apophyses  transverses,  ou  bien  plus  haut  et  plus  près  de  In 
moelle.  La  distribution  de  la  paralysie,  des  troubles  de  la  sensibilité,  le® 
modifications  des  réflexes  tendineux  et  périostés  ne  fournissent  aucun® 
indication  à  cet  égard.  Par  contre,  l’aréflexie  pilomotrice,  distribuée  dan® 
le  même  territoire  que  l’anesthésie  ou  l’hypoesthésie,  indique  une  lésion 
certaine  dans  cette  partie  des  racines  située  au  delà  de  la  coalescence  dn 
rameau  communicant  du  sympathique.  Par  contre,  il  ne  faudrait  pas  e® 
conclure  que  ce  soit  la  seule  lésion,  il  pourrait  y  avoir  coexistence  d’un® 
lésion  au-dessus  de  la  coalescence.  L’importance  du  fait  n’en  est  pas  moin® 
évidente  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  aussi  au  point  de  vue  thérap®^' 
tique,  parce  que  l’on  est  autorisé  à  intervenir  chirurgicalement.  Si 
réflexe  pilomoteur  n’avait  pas  été  aboli,  il  y  aurait  eu  des  présomption® 
plus  sérieuses  pour  que  la  lésion  siège  trop  haut  au  voisinage  des  centre®’ 
et  l’intervention  se  serait  présentée  sous  des  auspices  moins  favorable®' 

L’absence  de  troubles  sensitifs  dans  le  territoire  triangulaire  de  la  brancb®, 
dorsale  des  nerfs  cervicaux  laisse  encore  supposer  que  les  racines  postérien 
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res  n’ont  pas  été  atteintes  au-dessus  de  la  division  des  nerfs  cervicaux  en 
branche  antérieure  et  branche  postérieure. 

Au  point  de  vue  anatomique  et  physiologique  cette  observation  démontre 
une  fois  de  plus  que  les  fibres  pilomotrices  rejoignent  très  haut  les  fibres 
sensitives  auxquelles  elles  sont  définitivement  accolées  jusqu’à  leur  ter- 
niinus  commun. 

Il  était  intéressant  de  rechercher  si  les  réactions  sudorales  se  compor¬ 
tent  comme  les  réactions  pilomotrices.  Dans  l’impossibilité  de  provoquer 
le  sueur  par  un  exercice  prolongé,  par  un  réchauffement  général  ou  par 
la  douleur  (à  cause  du  peu  de  réactivité  de  ce  malade  à  ce  genre  d’excita¬ 
tions),  j’ai  eu  recours  à  une  injection  d’un  centigramme  de  pilocarpine  dans 
les  muscles  de  la  fesse.  La  sudation  a  fait  constamment  défaut  sur  les 
membres,  sauf  les  mains  (facepalmaire)etlespieds.  Une  très  légère  moiteur  a 
été  constatée  pendantquelques  minutes  sur  la  face  antérieure  du  brasgauche. 
La  moiteur  était  égale  sur  les  deux  mains ,  cependant  elle  nous  a  paru  plus  fran¬ 
che  sur  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  gauche  que  sur  les  deux  premiers. 

La  température  s’est  élevée  sur  lamain  gauche,  tandis  que  la  main  droite 
se  refroidissait.  En  même  temps,  la  chair  de  poule  apparaissait  spontané¬ 
ment  ou  était  très  facile  à  provoquer  :  l’injection  de  pilocarpine  est  un 
procédé  qui  sensibilise  le  réflexe  pilomoteur  et  qui  peut  être  employé, 
lorsqu’on  se  trouve  en  présence  de  malades  chez  lesquels  il  est  difficile  de 
l’obtenir.  L’hyperthermie  permanente  de  la  main  gauche,  même  dans  des 
l'égions  qui  suent  normalement,  est  d’une  interprétation  délicate  ;  doit-on 
admettre  une  excitation  de  fibres  vaso-dilatatrices  ou  la  paralysie  de  fibres 
vaso-constnctrices, comprises  dans  le  foyer  morbide'?  Unerelationexclusivc 
entre  l’hyperthermio  et  la  circulation  cutanée  paraît  en  tout  cas  douteuse 
ou  impose  quelque  réserve,  car  l’hyperthermie  de  la  main  gauche  a  été 
constatée  sans  que  la  peau  soit  plus  rouge  au  même  niveau. 

^  La  nature  des  contractions  fasciculaires  qui  se  produisent  dans  le  triceps, 
I  extenseur  commun,  le  court  abducteur  du  pouce  est  encore  discutable  ; 
nbsence  de  paralysie  dans  ces  muscles  etde  laréaction  de  dégénérescence 
peu  favorable  à  l’hypothèse  d’un  processus  dégénératif  des  cellules  de 
U  corne  antérieure  et  on  serait  plus  enclin  à  considérer  ces  contractions 
comme  l’effet  d’un  pfocessus  irritatif  au  niveau  de  la  VII®  racine.  En  raison 
c  la  proximité  des  centres,  il  ne  serait  pas  illogique  de  supposer  que  la 
smn  exerce  'un  certain  retentissement  irritatif  sur  les  cellules,  d’autant 


plus 


fiUe  ces  contractions  sont  exceptionnelles  dans  les  lésions  du  système 


^®ryeux  périphérique. 

Si  le  mécanisme  de  la  fracture  reste  obscur,  la  radiographie  est  particu- 
rement  intéressante  par  la  localisation  des  lésions  osseuses  qu’elle 
_^e  et  plus  particulièrementpar  la  présence  d’une  volumineuse  apophyse 
costiforme  bilatérale,  dontl’unes’estrompucaucoursdu  traumatisme  (1). 

cepvL*^®  blessé  a  été  opéré  par  le  D''  Villandre  depuis  cette  présentation.  Les  racines 
lène  A  et  VI  étaient  englobées  sous  une  cicatrice  fibreuse  avec  le  muscle  sca- 
et  Un  fli  t  libération,  qui  a  été  très  difficile,  la  cinquième  racine  a  dû  être  réséquée 

le  bout  A  plexus  cervical  a  été  appliqué  comme  greffon  entre  le  bout  central  et 

avoir  r»  Périphérique.  La  sixième  racine  était  tellement  endommagée  qu’on  n’a  pu 
recours  au  même  procédé  :  le  bout  central  n’a  pas  été  retrouvé  dans  la  plaie. 
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IL  —  Hémiplégie  Cérébelleuse  syphilitique  à  forme  cérébello-py- 
ramido-thalamique,  par  MM.  Faure-Bkaumeu  et  P.-N.  Deschamp.s. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  offre  un  nouvel  exemple  de 
ees  hémisyndromes  complexes  et  variés,  à  symptomatologie  en  grande 
partie  cérébelleuse,  dont  les  modalités  anatomo-cliniques  se  dégagent, 
avec  une  précision  croissante,  de  plusieurs  observations  récentes  et  des 
travaux  d’ensemble  de  MM.  Pierre  Marie  et  Foix  (1),  Thiers  (2),  F’oixet 
Masson  (3). 

G.,  58  ans,  couvreur,  se  présente  à  la  consultation  de  médecine  de  la  Pitié,  le  25  mai 
1923,  parce  qu’il  présente  une  diminution  de  la  force  musculaire  à  gauche  et  une  ten¬ 
dance  à  la  chute  du  côté  gauche. 

Anlécédents  héréditaires  et  familiaux  :  mère  morte  d’embolie,  père  mort  à  72  ans,  alcoo¬ 
lique  ;  4  frères  et  sœurs,  l’une  de  celles-ci  morte  sans  qu’il  puisse  préciser  de  quoi. 

Antécédents  personnels  :  marié,  n’a  jamais  eu  d’enfants  ;  femme  morte  en  1910  d’un 
cancer  de  l’estomac,  n’a  jamais  eu  de  fausse  couche. 

11  a  eu  la  syphilis  à  18  ans  ;  s’est  soigné  irrégulièrement  au  moyen  de  médicaments 
internes,  notamment  par  des  pillules  de  Gicord. 

Bien  portant  jusqu’à  la  guerre,  a  été  blessé  en  1915  (plaie  de  poitrine  par  éclat  d’obus). 
Resté  3  mois  indisponible,  puis  est  versé  dans  le  service  auxiliaire. 

En  1918  il  contracte  une  entérite  dysrntériforme  pour  laquelle  il  est  hospitalisé  à 
l’hôpital  de  Versailles.  On  lui  fait  dans  le  sang  un  Wassermann  qui  est  trouvé 
positif. 

Histoire  de  la  maladie  acluelleicUe  remonte  au  mois  d’aoflt  1922  (à  noter  toutefois 
qu’auparavant,  depuis  la  fln  de  la  guerre,  il  aurait  eu  du  côté  gauche  des  soubresauts 
musculaires  qui  se  seraient  exagérés  dans  les  5  ou  6  derniers  mois).  A  ce  moment,  il  fut 
firis  brusquement, alors  qu’il  travaillait  sur  un  toit,d’un  ictus  vertigineux, d’une  sensa¬ 
tion  brusque,  de  faiblBs.se  du  côté  gauche,  d’étourdissement  et  de  chute  imminente  à 
gauche; il  dut  se  retenir  de  tomber  en  se  cramponnant  aux  objets  environnants.  II  n’a 
pas  pu  reprendre  son  travail  depuis  cette  époque,  et  vient  consulter  pour  ces  désordres 
persistants. 

Examen  du  malade  (mai  1923)  ion  se  trouve  en  présence  d’un  sujet  de  taille  moyenne, 
robuste  et  bien  constitué,  et  l’on  constate  l’as-sociation  d’un  syndrome  pyramidal, 
d’un  syndrome  cérébidleux  et  d’un  syndrome  thalamique,  localisés  à  la  moitié  gauche 

1“  Syndrome  pyramidal  :  il  existe  une  hémiparésie  légère  ; 

a)  Ilémiparésie  faciale  très  peu  marquée  ;  lu  sillon  naso-géninn  est  moins  accusé  qu'à 
ilroite,  et  cette  différence  s'accentue  dans  les  mouvements  de  la  mimique  ;  il  y  e  d’autre 
part  une  diminution  de  la  résistance  à  l’occlusion  de  la  paupière  gauche  ; 

0)  Diminution , de  la  force  musculaire  des  membres  supérieur  et  inférieur  ;  résistance 
affaiblie  aux  mouvements  provoqués. 

c)  Légère  amyotrophie  :  4  centimètres  de  moins  à  la  cuisse  gauche  qu’à  la  cuisse  droite. 

d)  Augmentation  des  réflexes  tendineux  à  gauche,  rotulien,  oléocranien  et  radial  ;  le 


(1)  PiEnno  Marie  et  Foix,  Hémisyndrome  cérébelleux  d’origine  syphilitique  ; 
hémiplégie  cérébelleuse  syphilitique.  Semaine  A/édicale,  1913,  p.  13.  Formes  cliniques  et 
diagnostic  de  l’hémiplégie  cérébelleuse  syphilitique.  Semaine  Médicale,  1913,  p.  145. 
f2)  Thiers,  L’hémiplégie  cérébelleuse,  Th.  de  Paris,  1915. 

(3)  FoixetA.  Masson,  Le  syndrome  de,  l’artère  cérébrale  postérieure.  Presse  médicale, 
21  avril  1923,  p.  361.  A.  Masson, Contribution  à  l’ètudcdcs  syndromes  du  territoire  de 
l’artère  cérébrale  postérieure.  Th.  de  Paris,  1923. 
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''éfkxe  plantaire,  normal  à  droite,  se  fait  en  extension  à  gauche  quand  l’excitation  de  la 
plante  se  porte  vers  le  bord  externe  du  pied  ;  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 
est  des  plus  nettes.  Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

2“  Syndrome  cérébelleux  i  il  est  strictement  limité  à  la  moitié  gauche. 
o)  Tendance  à  la  chute  du  côté  gauche  ;  quand  le  malade  marche,  il  dévie  constamment 
'^ers  la  gauche  ;  debout  dans  la  position  du  soldat  sans  armes,  il  tend  également  ù 
tomber  vers  la  gauche,  et  en  tout  cas  perd  facilement  l’équilibre  si  on  le  pousse  de 
Ce  côté.  Ces  troubles  de  l’équilibre  no  s’exagèrent  pas  sensiblement  par  l’occlusion  des 
yeux. 

b)  Dysmélric  et  asynergie  :  facilement  décelables  par  les  manœuvres  classiques  : 
■hettre  l’index  sur  le  bout  du  nez,  mettre  le  talon  sur  le  genou  du  côté  opposé  ;  il  plane 
Want  d’atteindre  le  but,  le  dépasse,  et  présente  un  léger  tremblement  intentionnel. 

c)  Adiadococinésie  nette  quand  on  lui  fait  faire  les  marionnettes  à  gaucho  ; 

d)  Passivité  dos  plus  marquées!  dans  la  position  debout,  la  rotation  provoquée  et  rapide 
d  tronc  provoque  un  déplacement  du  membre  supérieur  beaucoup  plus  ample  ù 

gauche  qu’à  droite. 

Syndrome  thalamique. 

o)  Sensibilité  subjective  :  douleurs  vives,  à  laracine  des  membres  gauches,  épaule  et 
anche,  très  pénibles,  venant  sous  forme  de  crises,  le  malade  insiste  sur  ce  symptôme  et 
'  umandc  qu’on  le  soulage  ; 

*)  Sensibilité  objective  :  la  sensibilité  superficielle  est  très  émoussée  sur  toute  la  moitié 
gauche  du  corps,  au  contact,  à  la  douleur,  moins  au  chaud  et  au  froid;  à  la  face,rengour- 
•ssoment  de  la  muqueuse  buccale  va  jusqu’à  gêner  la  mastication. 

La  sensibilité  profonde  est  également  altérée  :  sur  les  os  des  membres  à  gauche,  la 
'uration  du  diapason  cesse  d’être  perçue  bien  plus  tôt  qu’adroite  ;  le  sensdes  attitudes 
par  contre  conservé,  ainsi  que  le  sens  stéréognostique. 

Les  troubles  moteurs  et  visuels  du  syndrome  thalamique  sont  absents. 

,  •l’autressymptômesd’ordre  neurologique,  ni  .\rgyll-Robcrtson  ni  troubles  sphinc- 

'"•ens  ou  génitaux. 

U  !^’®’^amon  des  fonctions  vcstibulairos,  pratiqué  par  le  D'’  Grivot,  ne  montre  pas  de 
sion  labyrinthique. 

tlien  de  particulier  à  noter  pour  les  autres  organes  ut  appareils.  Ajoutons  seulement 
^  malade  est  unalcoolique  avérô,quenous  avons  trop  souvent  vu  en  état  d’ébriété 

^^Ftevu  en  janvier  1924,  il  ne  se  présente  plus  tout  à  fait  dans  le  même  état  que  lors 
premier  examen  qui  a  servi  de  base  à  cette  description  ;  les  symptômes  sensitifs 
^  ^  out  ont  sensiblement  rétrocédé,  les  douleurs  ont  presque  disparu,  le  contact  est 
aucoup  mieux  perçu,  la  sensibilité  à  la  douleur  n’est  plus  guère  émoussée  que  sur  la 
etT  membres;  par  contre,  le  syndrome  cérébelleux  ne  s’est  guère  atténué 

in  “S**®®  pyramidaux  sont  restés  immuables.  Sans  doute, le  traitement  antispéciflque 
s  itué  explique-t-il  cette  arftélioration. 

Eq  résumé,  il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique  atteint  de  troubles  nerveux 
ganiques  dimidiés  dont  les  plus  saillants  sont  de  nature  cérébelleuse, 
to  i  brusque,  suivi  d’une  longue  période  stationnaire  tendant 

à  l’amélioration,  donne  d’emblée  l’impression  d’un  processus  vas- 
ou  ramollissement;  la  syphilis  antérieure  corrobore 
,  ?  *nipression  et  ne  laisse  guère  de  doute  sur  la  nature  de  la  lésion  vas¬ 
culaire. 

uu  siège  de  la  lésion,  il  ne  saurait  s’agir  d’une  lésion  centrale  du 
g>  éventualité  d’ailleurs  rare,  en  raison  des  symptômes  associés  qui 
p^^^uent  au  syndromccérébelleuxetvontnousaiderà  localiser lalésion. 

C'Ci  intéresse  donc  les  voies  cérébelleuses  ;  en  raison  de  l’homolatéra- 
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lité  des  symptômes  pyramidaux  et  des  symptômes  cérébelleux,  elle  ne 
peut  siéger  dans  les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  comme  dans  le 
syndrome  de  Babinski-Nageotte,  ni  moyens.  Elle  doitintéresser  le  pédon¬ 
cule  supérieur  au-dessus  de  la  commissure  de  Wernekink  ;  c’est-à-dire  dans 
sa  partie  toute  supérieure;  or,  c’est  dans  cette  région  que  les  rapports  de 
la  voie  cérébelleuse  sont  des  plus  intimes ,  d’une  part  avec  la  voie  pyramidale, 
d’autre  part  avec  la  couche  optique  ;  rapports  topographiques  que  vient 
encore  resserrer  une  solidarité  d’irrigation  artérielle.  Il  y  a  là  une  région 
qui  a  été  particulièrement  étudiée  au  point  de  vue  anatomo-clinique  dans 
ces  derniers  temps  ;  les  trois  ordres  de  symptômes  observés  chez  notre 
malade  —  symptômes  cérébelleux,  pyramidal  et  thalamique  —  s’expli¬ 
quent  aisément  par  une  lésion  vasculaire  de  ce  siège. 

A  la  lumière  d’observations  similaires,  dont  les  plus  précieuses  ont  reçu 
le  contrôle  de  l’autopsie,  on  peut  localiser  cette  lésion  dans  la  région  sous- 
optique.  A  ce  niveau,  le  pédoncule  cérébelleux  n’est  plus  représenté  que 
par  son  origine,  le  noyau  rouge.  Or,  si  la  lésion  de  celui-ci  s’accompagne 
souvent  de  paralysie  de  la  troisième  paire  à  cause  de  la  proximité  et  de 
la  commune  irrigation  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  (syndrome  du 

noyau  rouge  de  M.  Claude),  M.  Cl.  Vinetnt  et  M.  Foix  ont  insisté  sur  cette 
artériole  née  de  la  cérébrale  postérieure  qui,  respectant  le  noyau  de  la  III® 
paire  situé  plus  en  arrière,  traverse  la  partie  antérieure  du  noyau  rouge  et 
vient  s’épanouir  dans  la  région  sous-thalamique  et  le  thalamus.  Il  en  ré¬ 
sulte  que  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  peut  manquer,  comme 
dans  notre  obseï  vation,encasdc  lésion  delà  région  sous-optique  intéressant 
le  noyau  rouge.  Tel  était  aussi  le  cas  dans  l’observation  de  MM.  Chiray,  FoiX 
et  Nicolesco  (1)  ;  aussi  MM.  Foix  et  Masson  décrivent-ils,  outre  le  syndrome 
inférieur  du  noyau  rouge  (syndrome  de  Claude  avec  participation  de  1^ 
motilité  oculaire),  un  syndrome  supérieur  faisant  partie  comme  le  précédent 
des  «  syndromes  partiels  de  l’artère  cérébrale  postérieure».  Leur  malade 
présentait  comme  le  nôtre,  sans  troubles  oculo-moteurs,  un  hémisyndrome 
cérébelleux  mais  avec  un  tremblement  intentionnel  beaucoup  plus  marqué, 
calqué  sur  celui  de  la  sclérose  en  plaques  ;  en  outre,  il  ne  présentait  pas  de 
signes  pyramidaux  non  plus  que  de  signes  thalamiques,  mais  c’est  là  une 
association  qui  est  mentionnée  dans  beaucoup  d’observations  du  même 
ordre. 

L’association  à  l’hémisyndrome  cérébelleux  d’un  hémisyndromc  pyra¬ 
midal  caractérise  la  «  forme  cérébello-pyramidale  »  de  MM.  Pierre  Marie 
et  Foix  ;  l’association  d’un  syndrome  thalamique,  leur  «  forme  cérébello- 
thalamique  ».  En  réalité,  cette  forme  cérébcllo-thalamique  peut  être  pl«® 
complexe,  cérébello-pyramido-thalamique,  car  dans  certaines  observations 
classées  dans  cette  forme,  notamment  dans  celle  de  M.  Cl.  Vincent  (2),  1® 


(1)  Chiray,  Foix  et  Nicolesco,  Hémilremblemwit  ilu  type,  do  la  sabiosc  en  plaques 
par  lésion  lubro-thalamo-sous-thalamiqiie.  Syndrome  de  la  région  supéro-externe  û 
no^au  rouge,  avec  atteinte  silencieuse  ou  non  du  thalamus,  .S'oc,  de  Neurologie,  22  ma* 

c  troubles  cérébelleux  et  vaso-asymétrie. 
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faisceau  pyramidal  donnait  sa  note  dans  le  concert  morbide,  note  atténuée 
il  est  vrai  comme  dans  notre  cas. 

Que  la  note  thalamique  soit  également  atténuée  chez  notre  malade, 
sans  hémianopsie  ni  mouvements  choréo-athétosiques,  il  n’y  a  pas  là  de 
quoi  surprendre,  car  on  sait  combien  souvent  les  syndromes  thalamiques 
sont  dissociés. 

M.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Jejcrois  que  parmi  les  symptômes  que  notre 
ami  Faure-Beaulieu  rapporte  au  cervelet,  une  partie  ressortit  au  labyrinthe. 

Les  vertiges  et  la  latéro-pulsion  ne  paraissent  établir  nettement  une 
participation  des  voies  labyrinthiques  au  processus  lésionnel  en  question, 
fl  semble  qu’on  confonde  actuellement  encore  sous  le  nom  de  syndrome 
labyrintho-cérébelleux  doux  syndromes  très  nettement  distincts,  et  dans 
^ine  série  de  communications  faites  à  la  Société  de  Neuro-oto-oculistique 
•fe  Strasbourg,  nous  croyons  avoir  apporté  à  cette  différenciation,  en 
grande  partie  opérée  par  d’autres  déjà,  un  certain  appoint. 

M.  Faure-Baulieu.  —  La  recherche  des  épreuves  j  labyrinthiques 
(Larany,  etc.)  a  été  faite  et  a  donné  un  résultat  négatif. 

M.  Barré. —  Cela  confirme  que  trèssouventlcs  épreuves  instrumentales 
Se  montrent  normales  quand  il  existe  pourtant  des  troubles  labyrinthiques 
certains.  Les  épreuves  cliniques  sontsouvent  beaucoup  plus  sensibles  que 
CS  épreuves  instrumentales.  Nous  l’avons  indiqué  ailleurs.  (Tîeaue O. iV. O.) 


III. 


Alcoolisation  endo-cranienne  du  Trijumeau.  Contrôle  lipio¬ 
dolé,  par  M.  SicARD. 


Après  avoir  étudié,  en  1908,  l’alcoolisation  des  branches  périphériques 
trijumeau,  nous  ajoutions  {Presse  médicale,  1908,  p.292)  :  «Mais  l’inter- 
'’ention  idéale  pour  les  névralgies  qui  résistent  à  l’alcoolisation  des  troncs 
Nerveux  serait  la  destruction  par  l’alcool,  au  travers  du  trou  ovale,  du 
e^irglion  de  Casser.  Nous  avons  réalisé  cette  opération  chez  le  chien  et 
constaté  la  dégénérescence  complète  consécutive  dans  les  branches  du 
'^'‘•jumeau...  » 


Ch  ^  quelques  mois  plus  tard,  dans  une  thèse  de  Paris  (1908),  mon  élève 
evallier  écrivait  :  «  Nous  avons  vu  tenter  par  MM.  Sicard  et  Herbet, 
pou*  sujets  atteints  de  névralgies  rebelles,  une  opération  qui  avait 
fi'a'v  porter  directement  l’alcool  dans  le  ganglion  de  Casser  au 

Ur  ovale.»  Je  dois  cependant  dire, à  la  vérité, qu’après  avoir 

ciqué  en  1908,  chez  trois  sujets,  cette  alcoolisation  cndo-cranicnnc  au 
^  ‘In  trou  ovale,  je  jugeais  ce  procédé  aveugle  et  capable  d’exposer 
do  oipiopie^  à  la  paralysie  faciale  et  à  l’ulcération  cornéenne  et  je  l’aban- 
publier  de  nouveau  sur  ces  tentatives,  ni  sur  ces  acci- 
Ce  n’est  que  récemment,  à  l’instigation  de  mon  collègue  et  ami  le 
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Docteur  Taptas  (1)  (d’Athènes),  que  j’ai  repris  ces  essais.  Sa  statistique 
entreprise  dtipuis  1911  m’a  convaincu.  Une  trentaine  de  prosopaIfi;iqucs  ont 
été  injectés  par  lui  à  l’aide  ce  cette  voie  d’abord  endo-cranienne,  avec  des 
succès  sédatifs  constants.  11  relate  bien  également  quelques  accidents  con¬ 
sécutifs  de  diplopie,  de  paralysie  faciale,  de  kératite  neuro-paralytique, 
mais  ces  accidents  n’ont  été  que  transitoires  et  ces  prosopalgiques  ont  été 
guéris  normalement  sans  réactions  insolites  consécutives.  La  guérison 
paraît  définitive  chez  la  plupart  des  sujets  ainsi  traités  ;  chez  quelques-uns 
cependant,  l’accalmie  complète  n’a  été  qu»;  de  6  à  8  ans,  ce  qui  représente 
déjà  un  succès  très  important. 

Depuis  un  mois,  nous  avons  alcoolisé  par  le  trou  ovale  dix  prosopalgiques 
«  essentiels  ».  La  recherche  du  trou  «  ovalicn  »  par  l’aiguille  est  relativement 
facile, la  position  doit  être, comme  nous  le  disions  (Thèse  Chevalier),»  obli¬ 
que  de  bas  en  haut,  de  dehors  en  dedans  et  avec  comme  point  de  repère 
la  base  postérieure  de  l’apophyse  ptérygoïde  ».  On  peut  presque  à  volonté 
détruire  par  l’alcool  les  seules  branches  maxillaire  supérieure  et  inférieure, 
ou  au  contraire  les  trois  branches. 

Pour  le  premier  cas,  l’aiguille  est  enfoncée  de  2  à  3  millimètres  dans  le 
trou  ;  dans  le  s('cond  cas,  elle  est  engagée  à  une  prolond(mr  de  3  à  5  milli¬ 
mètres.  Dans  le  j)r(anier  cas,  l’anesthésie  n’atteint  que  les  domaines  tribu¬ 
taires  des  deux  branches  moyenne  et  intérieure,  il  ne  survient  aucun  inci¬ 
dent  moteur  ou  trophique,  mais  la  guérison  sera  vraisemblablement moinf 
longU(!  (plusieurs  années).  Dans  le  second  cas,  l’anesthésie  s’étend  à  tout 
le  territoire  du  trijumeau,  en  tous  points  semblable  à  celle  consécutive  à  la 
neurotomie  chirurgicah!  rétrogasséri(;nne,  la  guérison  peut  s’affirmer  ainsi 
définitive,  mais  cette;  alcoolisation  profonde  endo-cranienne  expose  à 
des  accidents  de  diplopie  et  de  dystrophisme  cornéen. 

Voici  trois  algiqines  de  la  face  traités  par  cette;  méthode,  la  semaine 
dernière».  Veeiis  peeuvez  voir  chez  l’un  d’e;ux,  un  re;liquat  diplopique,  chez 
l’autre,  un  ulcère  cornéeen  (une  bh'pharorraphie  aéténécessaire  et  exécuté 
par  le  D''  Foulard)  :  tous  le;s  de;ux  ont  été  soumis  à  l’alceeolisation  profonde 
endo-ovalie;nne.  Chez  le  treûsiehne,  l’anesthésie  est  restée  limitée  auX 
branches  maxillaire  supérie;ure;  et  inférieure;  e;t  aucune;  complication  n’est 
survenue.  11  est  jerobahle  que;  l’aleuK)!  ne  vient  baigner,  élans  ces  cas,  que  la 
base»  sous-j)étrese',  racine's  e;fférente‘S  et  proximales  du  ganglion,  au  niveau 
de»s  trems  grand  rond  et  ovale;,  puisque  l’injectiem  n’e;st  pratiquée  qu’aux 
abords  supe'rflcie'ls  inlerncs  du  trou  ovalien.  Au  contraire,  l’alcool  atteint 
le  gangliem  lui-même  elire‘cte;me;nt  ou  par  diffusion  de;  voisinage,  lorsqu® 
l’aiguille;  pehiètre;  plus  profondément  au  travers  du  trou  ovale. 

Il  était  intéressant  de;  contrejle;r  la  percée;  ovalienne  et  la  répartition  à 
la  base  crânienne  du  liepiide  ainsi  injecté.  Nous  nous  sommes  servi, dans 
ce  but  de  contreMe;,  du  lipiodol  dont  nous  aveens  suffisamment  déjà,  avec 
Forestier,  démontré  l’e'xtrême;  opacité  radiologique  et  la  parfaite  tolérance- 

(I)  Taptas.  Aleeiolisatiem  etii  ('anRlinn  (le;  Gass(;r.  Presse  Méd.,  lOUjct  nUenioirii  ‘f®’ 
paraîtra  pro(;hain(’mcnt  élans  les  Annales  de  Médecine. 
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Voici  les  clichés  pris  chez  les  trois  malades  que  vous  venez  d’examiner. 
Vous  pouvez  vous  rendre  compte,  surtout  à  la  stéréoscopie,  qu’après 
injection  de  1  centimètre  cube  de  lipiodol,  par  l’aiguille  laissée  en  place  et 
immédiatement  après  l’alcoolisation  (l’alcool  même  absolu  ne  dissout  pas 
-le  lipiodol), les  tâches  lipiodolées  se  dessinent  nettement  au  voisinage  du 
trou  ovale.  Tantôt,  elles  s’essaiment  en  arrière  du  rocher,  tantôt  en  avant, 
et  sur  l’une  des  épreuves,  le  lipiodol  étant  ressorti  par  le  trou  grand  rond, 
Vient  s’infdtrcr  dans  la  fosse  ptérygo-maxillaire.  Enfin,  sur  une  troisième 
image,  le  lipiodol  véhiculé  par  le  liquide  crânien  a  cheminé  grâce  à  sa  pe- 
santeurvers  le  liquide  rachidicncervicaloù  on  le  retrouvenettementdcssiné. 

L’alcoolisation  cndo-cranio-ovalienne,  ainsi  conduite  et  contrôlée,  est 
donc  un  progrès  thérapeutique  incontestable  dans  la  cure  de  la  proso- 
Plagic  essentielle.  Ce  procédé  se  place,  commemoycn  d’action,  entre  l’alcoo¬ 
lisation  périphérique  (algies  partielles)  et  la  neurotomie  chirurgicale  rétro- 
gassérienne  (algies  totales  de  la  V®  paire). 

L’injection  endo-ovalicnne  doit  toujours  être  tentée  avant  de  conclure 
^  la  trépanation  du  crâne  et  de  la  section  de  la  racine  bulbo-gasséricnne. 

si  d’aventure,  au  cours  de  l’alcoolisation  ovalicnne,  il  survient  des  acci¬ 
dents  trophiques  ou  parétiques,  ceux-ci  ne  sont  que  passagers  (Taptas) 
en  tout  cas,  se  manifestant  avec  moins  de  fréquence  et  de  persistance 
fia  après  l’opération  chirurgicale  de  la  neurotomie  radiculaire  rétro- 

gasséricnne. 

M.  G.  Vincent.  —  Je  demanderai  à  M.  Sicard  quelle  technique  il  emploie 
pour  pénétrer  dans  le  trou  ovale  ?  Si  j’ai  bien  compris  la  communication 
e  M.  Sicard,  l’aiguille  pénètre  àtravers  la  dure-mère  et  les  cloisonnements 
®  la  région  jusque  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  :  le  lipiodol  injecté 
par  le  trou  ovale  a  emprunté  la  voie  des  espaces  arachnoïdiens  pour  se 
pandre  partout  où  on  l’aperçoit  sur  les  radiographies  présentées  par 
•  Sicard.  N’y  a-t-il  pas  là  un  certain  danger  pour  le  malade  si  l’alcool 
'ûjecté  SC  répand  à  la  manière  du  lipiodol  dans  le  liquide  céphalo-rachidien? 

IV.  jjg  Pott  et  radiographie  vertébrale,  jiar  MM.  Sicard, 

'Eapi.ane  et  Prieur. 

Voici  Une  observation  qui  montre  bien  les  difficultés  du  diagnostic 
‘^logique  des  compressions  médullaires  et  particulièrement  du  diagnostic 
mal  de  Pott,  lorsque  le  contrôle  radiographique  ne  décèle  aucune  lésion 
osseuse  vertébrale. 

Chez  ce  malade,  que  nous  vous  présentons,  adolescent  de  17  ans,  l’una- 
lté  des  diagnostics  (plusieurs  de  nos  collègues  avaient  examiné  le 
tnl  ®vait  été  en  faveur  d’une  pachyméningite  ou  d’une  épidurite 
lerculeuse.  f)r,  à  l’opération,  on  trouva  un  endothéliomc  méningé  et 
lésion  tuberculeuse. 

J  pensons  donc  qu’un  cas  de  ce  genre,  bien  étudié  avec  le  contrôle  de 
impeccables  (Contrernoulins)  et  do  l’intervention  chirur- 
oa  e  (Rol)ineaii),  permet  de  poser  nettement  le  problème  et  de  le  résoudre 


•240 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


par  l’affirmative,  en  disant  :  Chez  l’enfant  et  l’adolescent,  pas  de  tuber¬ 
culose  rachidienne  sans  signes  radiologiques.  Cette  formule  est  du  reste 
confirmée  parla  plupart  des  spécialistes  de  Berck  et  des  chirurgiens  de 
pathologie  infantile.  Lance  ne  vient-il  pas  d’écrire,  dans  son  livre  si  do¬ 
cumenté  sur  «  le  mal  de  Pott»,  que  «  les  signes  radiologiques  sont  très 
précoces  chez  l’enfant  et  contemporains  des  signes  cliniques  ».  Voici  très 
résumée  notre  observation  : 

Observation  résumée.  — G...,  André,  17  ans,  bon  langer,  entre  le  IGoctobre  dans  le 
service  de  .M.  Ribierre  à  l’bôpilal  Nccker  pour  des  douleurs  ayant  débuté  deux  mois 
auparavant  et  localisées  à  la  région  lombaire  inférieure  et  fessière,  douleurs  paroxysti¬ 
ques,  surtout  nocturnes,  s’irradiant  à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  et  de  caractère 
progressivement  croissant  depuis  un  mois. 

De  plus,  le  malade  maigrit  et  perd  ses  forces,  l’cxamcn  montre  les  signes  d’une  sciati¬ 
que  bilatérale,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  normaux  au  début,  sontabolis  après 
quelques  semaines  d’évolution.  Le  signe  de  Babinski  est  en  flexion.  Il  existe  une  contrac¬ 
ture  très  nette  des  masses  musculaires  dorso-lombaires.  Le  rachis  lombaire  est  im¬ 
mobilise  et  bloqué  ;  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  sont  très  limités.  H 
n’existe  aucun  point  douloureux  à  la  pression. 

La  ponction  lombaire  montre  une  albuminose  de  2  grammes  et  île  nombreux  lym¬ 
phocytes. 

Ces  signes  cliniques  et  humoraux,  joints  aux  antécédents  collatéraux  (mère  et  sœur 
mortes  tuberculeuses) et  personnels  du  malade  (kératite  dans  l’enfance,  amaigrissement 
fébricule)  font  porter  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  de  siège  imprécis. 

Mais  les  radiographies  en  position  frontale  et  latérale  restent  absolument  négatives, 
disques,  corps  vertébraux,  trous  de  conjugaison  sont  complètement  normaux.  Nous 
pratiquons  l'épreuve  du  lipiodol  par  voie  sous-arachnoïdienne  après  ponction  atloSdo- 
occipitale.  L’arrêt  se  produit,  très  net  au  niveau  de  la  12“  dorsale.  C’est  donc  à  ce 
niveau  que  iiour  nos  collègues  et  jiour  nous-môme  siégeait  la  pachyméningite  tubercu¬ 
leuse.  Une  pleurésie  séro-fibrineuse  dont  le  malade  se  trouve  bientôt  atteint  au  cours 
même  de  son  séjour  il  l’hôpital  paraît  confirmer  encore  le  diagnostic.  Nous  conservions 
cependant  un  doute,  à  cause  de  l’absence  absolue  do  signes  radiologiques,  et  devant  la 
progressivité  des  troubles  douloureux  et  moteurs,  nous  nous  décidons  ù  faire  bénéficier 
le  malade  d’une  laminectomie  exidoratrice,  confiée  ù  notre  collègue  Robineau  (!)• 

L’opération  révéla,  au  niveau  précis  indiqué  par  l’arrêt  du  lipiodol,  une  tumeur  dont 
in  partie  postérieure  seule  était  encapsulée  et  ipii  recouvrait  comme  d’un  manchon  la 
moelle  sur  une  étendue  de  huit  à  dix  centimètres.  Elle  put  être  enlevée  en  grande  partie. 
Le  foyer  opératoire  fut  du  reste  soumis  ultérieurement  au  radium,  et  il  est  probable  que 
la  guérison  sera  définitive,  sans  récidive.  Le  laboratoire  nous  a  fait  savoir  qu’il  s’agissait 
d’un  endotbélium  méningé,  variété  de  psammome.  non  angiolithique  (Lecène)  ou  peut- 
être  d'un  épithéliorne  atypique  (Roussy,  .Mme  Dejerine). 

Ainsi,  il  (sl  possible  que  sans  cetfo  orientation  radiologique  diagnos¬ 
tique  le  jeune  malade  eût  été  plâtré  et  n’eût  pas  tardé  à  succomber 
à  l’évolution  de  la  compression  méningo-médullairi  endothéliomateuse. 
Or,  sa  guérison  est  aujourd’hui  cojnplètc. 

Addendum  de  MM.  Sicard  ei  Laplane. 

Si  le  mal  de  Pott  ou  la  tuberculose  rachidienne  ne  paraissent  pas  pouvoir 
exister  chez  l’enfant  ou  l’adolescent  indépendamment  des  signes  radiolo' 

(1)  Nous  remercions  notre  collègue  Robineau  qui  a  bien  voulu  pratiquer  cette  lami¬ 
nectomie  avec  sa  maîtrise  habituelle. 
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giques,  il  n’en  est  peut-être  pas  de  même  chez  l’adulte.  Certains  auteurs 
soutiennent  cette  idée  que  tout  au  moins  lors  des  premiers  stades  évolulifs 
cliniques  de  la  tuberculose  rachidienne,  chez  l’adulte  ou  le  vieillard,  le 
contrôle  radiologique  peut  rester  muet. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  nous  relaterons  brièvement  l’observation 
du  malade  qui  a  fait  précisément  l’objet  d’une  controverse  à  l’want-der- 
nière  séance  entre  M.  de  Martel  et  nous,  à  propos  des  localisations  lipio 
dolées. 

Ce  malade,  âgé  de  55  ans,  souffrait  depuis  six  mois  de  douleurs  lombaires 
avec  irradiations  bilatérales  et  progressives  le  long  des  nerfs  sciatiques  et 
de  quelques  troubles  sphinctériens.  Tl  présentait  cliniquement  une  contrac¬ 
ture  rachidienne  nette  des  masses  lombaires  et  une  douleur  au  niveau  de 
l’apophyse  épineuse  de  L.  3  ;  humoralemenl  une  dissociation  albumino- 
cj'tologique,  sans  stigmates  humoraux  de  syphilis  ;  radiologiquement 
les  épreuves  étaient  normales.  L’injection  sous-arachnoïdienne  haute  do 
lipiodol  avait  montré  un  arrêt  parfaitement  net  de  l’huile  iodée  au  niveau 
de  L.  3. 

Nous  basant  sur  l’absence  de  signes  radiologiques,  sur  les  antécédents 
lombalgiques  antérieurs,  sur  l’analogie  symptomatique  avec  plusieurs  cas 
précédemment  étudiés  de  neurogliomcs  des  racines  médullaires,  nous  avons 
conseillé  une  intervention  exploratrice.  I.^e  diagnostic  probable  nous  par- 
raissait  être  une  tumeur  des  racines  au  niveau  de  L.  3. 

L’intervention  pratiquée  en  dehors  de  notre  service  hospitalier,  par 
1^-  de  Martel,  n’a  pas  permis  au  cours  de  l’intervention  de  constater  do 
l-unacur,  ou  de  cause  nettement  objective  de  compression.  L’opérateur 
^Vait  donc  logiquement  conclu  à  une  erreur  de  localisation  du  lipiodol. 
Mais  le  malade  ayant  succombé  quelques  semaines  après,  l’autopsie  a 
•■évélé  dans  le  corps  vertébral  voisin  de  l’arrêt  lipiodolé,  une  caverne  de  la 
grosseur  environ  d’une  noisette,  avec  pachyméningite  antérieure  faisant 
adhérer  la  dure-mère  auligament  vertébral  postérieur,  constatations  dont 
^  ^aitpartM.de  Martel  à  l’un  de  nous.  L’épreuve  du  lij)iodol  n’était  donc 
pas  en  défaut,  l’huile  iodée  avait  localisé  très  jutement  l’obstacle  et  cela 
1  aide  d’une  seule  radiographie  prise  on  décubitus  horizontal,  la  radio¬ 
graphie  en  attitude  vertifale  n’ayant  pas  été  pratiquée. 

^  Conc/usions  ;  Est-on  en  droit  de  formuler  des  conclusions  définitives? 

^rijeu  thérapeutique  est  gros  de  conséquences.  C’est,  on  effet,  l’abstention 
opératoire,  l’immobilisation  et  l’appareil  plâtré  dans  le  cas  de  tuberculose 
•■achidicnne  ;  etc’est,  au  contraire,  la  laminectomie  exploratrice  et  souvent 
'^'^^®Lve  dans  l’hypothèse  de  tumeur  radiculo-médullaire. 

1  vraiment,  au  cours  du  Pott, les  lésions  radiologiques  sont  contempo- 
^^nes  des  symptômes  cliniques  chez  l’enfant  et  l’adolescent,  et  si,  à  cet  âge, 
peut  considérer  avec  certitude,  comme  étant  d’origine  non  tuberculeuse, 
e  compression  médullaire  ne  s’accompagnant  pas  de  signes  radiologi- 
OS)  Un  grand  progrès  diagnostique  sera  réalisé. 

P  es  mêmes  conclusions  seront-elles  applicables  à  l’adulte  ou  au  vieillard  ? 
eiit-on  dire,  qu’à  cette  époque  de  la  vie,  une  épidurite  ou  une  pachymé- 
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ningite  tuberculeuse  peuvent  se  développer  et  évoluer  sans  lésion  osseuse,  ou 
que  s’il  y  a  lésion  ocseuse,  celle-ci  pourra  exister  sans  signes  radiologi- 
giques  ? 

Il  serait  du  plus  haut  intérêt  d’apporter  de  nouveaux  arguments  clini¬ 
ques,  radiologiques  et  anatomiques  qui  permettraient  de  résoudre,  si 
possible  définitivement,  le  problème  ainsi  posé. 


M.  C.  Vincent.  —  La  communication  de  M.Sicard  pose  deux  questions  : 
1°  Existe-t-il  des  maux  de  Pott  sans  aspect  radiographique  anormal  des 
vertèbres  malades  ? 

2°  Y  a-t-il  des  caractères  cliniques  qui  permettent  de  différencier  la 
raideur  vertébrale  du  mal  de  Pott  de  la  raideur  vertébrale  de  certaine 
tumeur  des  racines  rachidiennes  ? 

1°.  Chez  l’adulte  et  chez  le  vieillard  (nous  ne  parlons  ni  de  l’enfant 
ni  de  l’adolescent  dont  nous  n’avons  pas  une  expérience  suffisante), 
l’absence  de  modification  des  aspects  radiographiques  normaux  ne  suffit 
pas  à  exclure  l’idée  d’un  mal  de  Pott.  Il  n’est  guère  de  radiologiste  ou  de 
neurologiste  qui  ii’ait  observé  des  faits  comme  le  suivant  :  une  femme  d’une 
trentaine  d’années  se  présente  à  la  consultation  de  la  Pitié  avec  des  troubles 
de  la  marche  et  de  la  faiblesse  des  membres  supérieurs. Les  réflexes  tendi¬ 
neux  des  membres  inférieurs  sont  exagérés  ;  le  signe  de  Babinski  existe 
des  deux  côtés  ;  aux  membres  supérieurs,  abolition  du  réflexe  radial  et 
cubito-pronateur  avec  inversion. Les  4®  et5®vertèbrcs  cervicales  sont  dou¬ 
loureuses  à  la  prdssion.  Il  existe  une  certaine  raideur  du  cou.  On  porte  le 
diagnostic  de  mal  de  Pott.  Radiographie  de  la  colonne  cervicale  sur  toute 
sa  hauteur,  de  face  et  de  profil.  Pas  de  lésions  osseuses  visibles  sur  les 
clichés.  Nous  souLuions  notre  diagnostic  et  prions  de  refaire  des  radiogra¬ 
phies.  M.  Delherrne,  avec  la  plus  grande  obligeance,  fait  une  série  d’épreu¬ 
ves  sous  différentes  incidences.  Conclusions  :  pas  de  lésions  osseuses  visi¬ 
bles  sur  les  clichés  radiographiques.  La  malade  est  hospitalisée  et  traitée 
comme  une  pottique  (immohilisation  dans  une  minerve).  Au  bout  de 
six  mois,  alors  que  cliniquement  elle  est  mieux,  elle  est  radiographiée  de 
nouveau.  Les  clichés  montrent  des  lésions  très  accentuées  des  corps  et  des 
disques  des4®et  5®  vertèbres  cervicales. Oncomparelesclichés  récents  aux 
anciens.  Il  est  impossible  de  soupçonner  sur  les  premiers  clichés  les  aspects 
radiographiques  visibles  sur  les  nouveaux. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  sur  des  colonnes  vertébrales  de 
vieillards  que  nous  enlevions  en  entier  des  maux  de  Pott  latents.  Sur  une 
de  ces  colonnes,  la  troisième  vertèbre  dorsale  présentaitune  cavité  commu¬ 
niquant  à  travers  le  disque  vertébral  avec  une  cavité  de  la  deuxième.  Les 
deux  cavités,  l’une  grosse  comme  une  petite  noisette,  l’autre  comme  un 
petit  pois,  étaient  tapi.ssées  d’une  sorte  de  membrane  muqueuse  inter¬ 
rompue  en  de  certains  points  par  un  magma  caséeux.  Radiographie  des 
vertèbres  malades  sous  diverses  incidences,  de  face,  de  profil,  de  trois- 
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quarts,  la  colonne  vertébrale  étant  appliquée  sur  la  plaque.  Sur  les  nom¬ 
breux  clichés  effectués,  aucune  modification  d’aspect  permettant  de 
distinguer  les  vertèbres  cavitaires  des  vertèbres  non  cavitaires. 

On  peut  donc  affirmer  que  chez  l’adulte  et  chez  le  vieillard,  il  existe  des 
maux  de  Pott  ne  se  manifestant  par  aucune  anomalie  d’aspect  des  vertè¬ 
bres  malades  sur  les  clichés  radiographiques. 

2°  Certaines  tumeurs  des  racines  —  et  c’est  là  un  fait  très  peu  connu 
—  se  manifestent  essentiellement  par  de  la  raideur  vertébrale  et  par  de 
la  rachialgie.  Nous  avons  insisté  sur  cet  aspect  clinique  dans  notre  com¬ 
munication  à  la  Société  de  Neurologie  du  mois  de  novembre  et  dans  un 
récent  article  de  la  Presse  médicale  (1),  Le  malade  que  montre  aujourd’hui 
M.  Sicard  me  paraît  avoir  présenté  et  même  présenter  encore  une  raideur 
■Vertébrale  ayant  les  mêmes  caractères  que  la  raideur  vertélirale  de  ses 
précédents  m^lades,  la  même  raideur  que  celle  présentée  par  une 
malade  que  j’ai  observée  et  sur  laquelle  MM.  Sicard  et  Haguenau 
ont  pu  porter  le  diagnostic  de  tumeur  médullaire  grâce  à  l’injection  intra- 
^rachnoïdienne  de  lipiodol.  Chez  cette  malade,  j’avais  formellement  exclu 
1  idée  d’un  mal  de  Pott  sur  les  caractères  mêmes  de  la  raideur,  et  j’écrivai 
ce  qui  suit  :  «  La  malade  est  rigide  dans  son  ensemble  de  la  nuque  aux 
Ofiollets.  Nous  avons  dit  déjà  combien  son  attitude,  sa  marche,  ses  mouve- 
ouents  sont  guindés.  La  mobilité  active  et  passive  des  différents  segments 
du  tronc  et  des  segments  correspondants  de  la  colonne  vertébrale  est 
pénible  et  limitée.  Quand  on  prie  la  malade  de  se  pencher  en  avant,  on 
Voit  que  le  mouvement  de  flexion  du  tronc  se  passe  d’abord  presque  exclu¬ 
sivement  dans  les  articulations  coxo-fémorales  sans  modification  delà 
courbure  lombaire.  Puis  la  courbure  lombaire  se  redresse.  La  région  lom- 
l^nire  ne  devient  pas  pour  cela  plane,  à  plus  forte  raison  convexe  comme 
il  est  normal.  Cependant,  lamain  ou  les  doigts  , appliqués  sur  l’épine  dorsale. 
Perçoivent  que  sous  l’effort  les  apophyses  épineuses  se  sont  écartées,  la 
•Colonne  lombaire  a  légèrement  l)âillé.  Même  phénomène  au  niveau  de  la 
^'ique.  Dans  la  flexion  du  cou,  la  courbure  de  la  nuque  sc  modifie  légère- 
'^ont,  mais  pour  le  peu  qu’elle  se  modifie,  il  y  a  écartement  des  apophyses 
Pineuses  des  dernières /Vertèbres  corticales.  De  même  encore  pour  les 
^cuvements  d’inclinaison  de  la  tête  :  sous  l’effort,  la  colonne  cervicale  se 
place  de  quelques  centimètres  à  droite  ou  à  gauche  ;  elle  s’arrondit  légè- 
*’cinent  mais  nettement.  »  —  De  ces  caractères,  je  concluai  :  pour  être 
symptomatique  d’ün  mal  de  Pott,  «  cette  contracture  est  trop  intense  pour 
a  de  diffus  (aussi  intense  au  dos,  aux  lombes,  aux  cuisses);  mais 
de^l^  assez  intense,  si  on  la  considère  au  niveaud’un  segmentdonné 

est  ^  vertébrale.  Dans  le  malde  Pott,  en  règle  générale,  la  rigidité 

®  plus  intense  localement,  mais  moins  étendue  ou  plutôt  moins  intense 
*^ae  façon  aussi  étendue  ». 

sujet  clu  (liagnosUc  des  tumeurs  comprimant  la  moelle.  De  la  valeur  de  la 
au  lipiodol.  Revue  Neurologique,  tome  II,  n®  6,  1923. 

néoformations  comprimant  la  moelle.  De  la  valeur  du  lipiodol 
arachnoldt  n.  Presse  médicale,  9  février  1924. 
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V.  —  Radioscopie  du  lipiodol  rachidien,  par  MM.  Sicard,  J.  Fores¬ 
tier  et  Laplane. 

I/un  de  nous  a  déjà  montré  avec  M.  J.  Forestier  toute  la  valeur  diagnos¬ 
tique  du  lipiodol  injecté  par  voie  sous-arachnoïdienne  et  soumis  à  l’examen 
radiographique.  Les  images  ainsi  obtenues  sont  des  plus  démonstratives. 
Mais  déjà  lors  de  nospremièrescommunications,  nous  laissions  pressentir 
que  la  radioscopie  rachidienne  du  lipiodol  pourrait  donner  des  indications 
utiles.  Les  faits  viennent  de  confirmer  cette  hypothèse. 

10  Une  première  technique  est  d’une  grande  simplicité.  Il  suffit  de 
posséder  un  bon  outillage  radiologique  avec  une  table  à  bascule  permettant 
d’imprimer  au  sujet  dos  attitudes  déclives  variables.  L’injection  d’un 
centimètre  cube  et  demi  de  lipiodol  est  pratiquée  par  l’espace  lombo-sacré, 
le  sujet  étant  placé  sur  la  table  radiologique  en  décubitus  latéral,  le  siège 
un  peu  surélevé.  Dans  ces  conditions,  le  lipiodol  amorcera  directement  sa 
chute  et  on  aura  tout  loisir  d’observer  son  cheminement  le  long  de  la 
cavité  sous-arachnoïdienne.  Rapidement,  chez  le  sujet  à  cavité  méningés 
libre  (paralytique  général),  la  billelipiodoliéc,  obéissant  à  la  pesanteur,  s’in¬ 
sinue  au  travers  des  racines  médullaires,  tantôt  en  s’allongeant,  se  défor¬ 
mant,  par  mouvements  de  reptation  ;  tantôt  en  sautillant  par  petits 
bonds  ;  tantôt  encore  se  ramassant  sur  elle-même  au  niveau  du  rétré¬ 
cissement  physiologique  cer\ico-dorsal  après  un  court  arrêt,  pour  se  frag¬ 
menter  en  gros  grains  qui  s’agglomèrent  de  nouveau  un  peu  plus  bas  en 
traînée  simple  ou  double  le  long  du  rachis  cervical.  Pendant  toute  cette 
exploration,  le  sujet  étendu  sur  la  talile  d’examen  ne  ressent  aucun 
trouble. 

2°  L’exploration  est  encore  aisément  réalisée  avec  une  table  radiologique 
non  basculanle  si  le  sujet  est  capable  de  se  mobiliser.  Voici  commcntnous 
procédons  :  Ponction  lombo-sacrée  (ui  déculiitus  latéral  sur  la  table  radio¬ 
logique,  injection  d’un  centi-cube  et  demi  de  lipiodol,  le  sujet  se  met  à 
plat  ventre  sans  ([uitter  la  position  horizontale.  Le  lipiodol  s’amasse 
alors  en  bille  dans  h;  fond  de  la  concavité  lomliaire  vers  L4-L5.  Hi,  main¬ 
tenant,  1(!  sujet,  pliant  les  genoux  et  gardant  la  tête  et  les  épaules  contre  1» 
table  ,  prend  la  position  dite  de  la  «  jirièri^  inahornétane  »,  les  régions  ana¬ 
tomiquement  liassi's  du  rachis  se  trouvent  ainsi  dans  une  déclivité  favo¬ 
rable  à  la  jirogression  du  lipiodol.  Du  observe  donc,  le  même  cheminement 
que  celui  décrit  plus  haut.  Si  la  tête  est  fléchie  dans  cette  position,  D 
bille  opaque  atteint  le  rachis  cervical  et  pénètre  à  la  hauteur  de  l’occipital 
dans  le  grand  lac  cérébelleux. 

3°  Enfin, après  ponction  atloïdo-occipitale  faite  sous  contrôle  de  l’écran, 
sur  le  sujet  incliné  sur  le  côté  à  45°  environ,  on  peut  observer  la  chute  de 
l’huile  opaquii  de  haut  en  bas  avec  cette  différence  que  chaque  gouttelette 
amorce  sa  chute  séparément. 

Dans  chacune  di'  ces  explorations,  la  durée  du  paniours  de  toute  1^ 
hauteur  du  rachis  n’excède  pas  3  à  5  minutes.  11  semble  bien  que  l’huile 
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suive  surtout  les  parties  latérales  du  canalrachidien.  Ce  nouveau  procédé 
de  radioscopie  du  lipiodol  rachidien  peut  s’associera  la  radiographie  pour 
préciser  davantage  l’état  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  La  simple 
ponction  lomho-sacrée  faite  sous  écran,  avec  attitude  déclive  du  sujet, 
permet  donc  l’exploration  des  régions  plus  élevées  du  rachis. 


VI.  —  Electrocution  ayant  laissé  des  troubles  choréo-athétosiques 
persistants.  Discussion  sur  la  nature  organique,  par  MM.  O.  Crou- 
ZON,  J.-A.  Ghavany,  René  Martin. 


Nous  présentons  lï  la  Société  un  lioinme  âgé  actuellement  do  40  ans  qui  exerçait  la 
profession  d’électricien  et  qui  fut  électrocuté,  il  y  a  quatre  an.s,au  cours  de  son  travail 
‘•ans  les  circonstances  suivantes  ;il  réparait  un  moteur  lorsqu’il  reçut  dans  les  mains  un 
courant  do  1.500  volts  ;  il  resta,  durant  quelques  instants,  raidi,  tétanisé,  debout,  la  tête 
en  arrière,  la  bouche  ouverte,  les  bras  allongés,  tenant  en  scs  mains  crispées  les  fds 
électriques.  Un  camarade  d’atelier  coupa  immédiatement  le  courant  :  on  le  transporta 
chez  lui  et  le  blessé  ne  se  souvient  pas  de  ce  qui  se  passa  le  soir  de  l’accident. 

Le  lendemain,  quoique  marchant  avec  peine,  courbé  en  deux,  il  put  se  rendre  auprès 
‘•'I  médecin  de  la  compagnie  :  mais  il  présentait  déjà  un  syndrome  d’agitation  motrice 
‘jni  a  été  d’abord  généralisé,  puis  qui  a  régressé  en  quelques  semaines,  puis  s’est  loca- 
*sé  presque  uniquement  du  côté  droit. 


Éxamen  du  malade.  —  Le.  malade  déshabillé,  nous  constatons  que  la  partie  droite  du 
coeps  est  le  siège  do  mouvements  de  caractère  un  peu  différents  suivant  les  segments. 
Le  membre  supérieur  droit  est  le  siège  de  mouvements  incessants  de  flexion  brusque 
es  doigts  et  dos  mains,  de  pronation  forcée  de  l’avant-bras,  d’hypertension  du  coude, 
élévation  légère  de  l’épaule.  Ces  mouvements  ont  la  brusquerie,  l’Illogisme  des  mou¬ 
vements  choréiques  :  à  certains  moments,  leur  caractère  massif  en  impose  pour  une 
bauche  d’athétose,  on  peut  les  qualifier  de  choréo-athétosiques.  Signalons  que  la 
Volonté  les  inhibe  tout  au  moins  pour  un  temps  :  c’est  ainsi  qu’ils  cessent  dans  l’at- 
Ltude  du  serment. 

Le  membre  inférieur  présente  des  mouvements  moins  marqués  de  flexion  et  d’ex- 
hsion  de  la  cuisse.  Les  muscles  du  groupe  postérieur  de  la  cuisse  sont  le  siège  des  clonies, 
biais  n’ont  pas  la  rythmicité  des  myoclonies  do  l’encéphalite. 

^  La  face  est  le  siège  d’un  tic  très  net  locali.sé  à  droite  :  clignement  de  l’oeil  droit  et 
élévation  do  la  commissure  en  haut. 

Notre  malade  présente  enqore  un  tic  de  reniflement  et  de  déglutition.  Fait  important 
nous  signale  le  malade: cette  agitation  motrice  présente  des  paroxysmes  très  nets 
moment  des  efforts  de  déglutition  à  tel  point  qu’il  est  très  gêné  dans  son  alimenta- 
’L  redoutant  l’ingestion  des  solides  et  surtout  des  liquides.  Il  se  produit  en  môme 
Ps  un  véritable  spasme  dysphagique  très  gênant. 

e  même,  le  geste  de  porter  l’index  gauche  au  nez  augmente  dans  une  forte  proportion 
agitation  motrice  du  côté  droit,  créant  ainsi  un  véritable  état  syncinétique  choréi- 
bie.  Par  contre,  il  est  soulagé  par  le  mouvement  do  porter  la  main  gauche  à  la 
nuque. 

cho,  *'^'**”'^'*  neurologique  complet  do  notre  malade  no  nous  apprend  pas  grand’- 

■^^u  point  de  vue  moteur  :  force  musculaire  intacte,  aucune  amyotrophie. 

‘VU  Point  de  vue  des  réflexes  ;  réflexe  rotulien  droit  vif,  plus  fort  que  celui  du  côté 
ilj^'blie  ;  réflexes  achilléens  normaux  ;  flexion  des  orteils  par  excitation  plantaire  ;  les 
urs  réflexes  du  bras  sont  tous  plutôt  faibles  ;  les  réflexes  du  voile  et  du  pharynx 

'“bt  normaux. 

Nu  Point  de  vue  sensitif  :  légère  hyperesthésie  à  la  piqûre  du  côté  droit  ;  aucun  trou- 
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ble  sphinctérien  ;  aucun  trouble  de  la  série  cérébelleuse  ;  pas  de  troubles  pupillaires. 
La  P.  L.  n’a  pas  été  pratiquée. 

Notre  malade  ne  présente  absolument  rien  d’anormal  dans  ses  antécédents  ;  tous  les 
troubles  qu’ils  présentent  datent  de  son  accident  ;  il  a  été  un  mois  après  son  accident 
dans  le  service  du  Dr  Pierre  Marie  et  l’observation  de  cette  époque  est  absolument 
analogue  à  celle  que  nous  relatons  aujourd’hui.  L’un  de  nous  qui  l’a  vu,  il  y  a  trois  ans 
n’a  constaté  depuis  aucun  changement  dans  son  état. 

En  résumé,  il  est  indubitable  qu’on  doit  rapporter  à  l’électrocution  les 
accidents  nerveux  que  nous  venons  de  relater. Le  courant  de  1.500  volts 
qui  a  causé  l’accident  entre  dans  la  catégorie  des  courants  de  haut  voltage 
qui,  ordinairement,  produisent  la  mort  par  arrêt  de  la  respiration.  Rappe¬ 
lons  que  1(!S  courants  de  bas  voltage,  ainsi  que  l’a  montré  Batelli,  détermi¬ 
nent  l’arrêt  du  cœur,  les  courants  moyens  agissant  par  les  deux  méca¬ 
nismes. 

Chez  notre  malade,  il  s’est  manifesté  d’abord  un  état  de  raideur  qui,  en 
quelques  jours,  a  fait  place  à  des  mouvements  involontaires  généralisés, 
puis  bientôt  localisés  au  côté  droit. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  notre  observation,  c’est  la  chronicité  du  processus 
qui  n’a  pas  varié  au  moins  depuis  trois  ans,  date  à  laquelle  un  de  nous 
a  vu  le  malade  pour  la  première  fois.  A  l’heure  actuelle,  le  tableau  cli¬ 
nique  est  rigoureusement  superposable  à  celui  d’il  y  a  3  ans.  11  n’y  a  eu 
aucune  variation  dans  les  symptômes  et  pour  cette  raison,  entre  autres, 
l’hypothèse  d’hystéro-traumatisme  ne  nous  paraît  pas  satisfaisante. 

Cela  porte  donc  la  question  de  la  nature  organique  des  troubles  constatés. 

Certes  nous  n’avons  aucun  signe  certain  nous  permettant  de  l’affirmer 
et  d’en  définir  la  nature.  Il  nous  semble  pourtant  que  ce  cas  doit  nette¬ 
ment  être  distingué  des  cas  d’hystéro-traumatisme  consécutifs  à  l’électro- 
cution. 

C’est  là  une  opinion  que  l’un  de  nous  a  déjà  soutenue  ici  même,  en  1913, 
en  présentant  avec  Robert  un  cas  de  troubles  nerveux  à  topographie 
radiculaire  du  membre  supérieur  gauche  survenu  à  la  suite  d’une  com¬ 
motion  électri(}ue. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
troubhjs  secondaires  à  une  électrocution  sont  nettement  de  nature  fonc¬ 
tionnelle. 

En  1910,  MM.  Achard  et  Clerc  rapportèrent  un  cas  d’hémiplégie  s’accom¬ 
pagnant  de  trouilles  de  la  sensibilité,  qui  disparut  en  quelques  jours  par 
un  traitement  électrique.  M.  Souques,  en  1910,  présenta  à  la  Société  un 
homme  atteint  d  ;  monoplégie  avec  troubles  sensitifs  qui  fut  guéri  par  une 
simple  pulvérisation  de  chlorure  de  méthyle.  De  même,  les  cas  de  Marinesco 
et  Paulian  rentrent  dans  le  cas  des  accidents  hystéro-traumatiques  secon¬ 
daires  à  l’électrocution. 

Mais  à  côté  de  ces  observations,  quelques-unes  semblent  venir  confirmer 

l’hypothèse  que  nous  avançons.  Le  syndrome  cérébelleux  observé  par 
Mariani(de  Gênes)  à  la  suite  d’une  décharge  électrique  semble  bien  résulter 
d’une  lésion  organique. 
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De  même,  les  troubles  oculaires  (atrophie  partielle  du  nerf  optique, 
cataracte)  relatés  par  Dor  paraissent  relever  d’un  processus  organique. 

Enfin,  il  nous  semble  logique  d’admettre  qu’un  courant  qui  peut 
provoquer  la  mort,  en  déterminant  des  lésions  du  cerveau  comme  cela  a  été 
constaté  à  Philadelphie  au  cours  d’électrocutions  légales  par  Spitzka 
et  Radaschi,  puisse  parfois  occasionner  des  lésions  cérébrales  susceptibles 
de  se  traduire  ultérieurement  par  des  troubles  nerveux. 

Cette  question  semble  encore  aujourd’hui  très  obscure  et  bien  que  la 
plupart  des  cas  observés  semblent  plaider  en  faveur  de  la  nature  pithia¬ 
tique,  nous  avons  cru  intéressant,  à  l’occasion  de  ce  malade,  de  soulever 
à  nouveau  cette  question  devant  la  Société. 


VII.  —  MM.  Lhermitte,  Bourguina  et  Nicolas. 


M.  G.  Vincent.  —  L’un  des  malades  de  M.  Lhermitte  ressemble  à  s’y 
méprendre  à  celui  que  j’avais  présenté  ici  en  1908  (1)  et  qui,  à  ma  con¬ 
naissance,  éteit  le  premier  sujet  atteint  d’une  lésion  thalamique  chez  le¬ 
quel  des  phénomènes  cérébelleux  étaient  signalés.  Le  26  mars  1913, 
Mm.  PierreMarie  et  Foix,  dans  un  important  article  delà  Semaine  Médicale 
(P-  145),  apportaient  de  nouveaux  cas  de  ce  syndrome.  Récemment, 
M.  Masson  (2),  dans  une  thèse  très  documentée  faisant  la  synthèse  des 
syndromes  paroblitération  de  la  cérébrale  postérieure,  range  ce  cas  dans  le 
type  thalamo-cérébelleux  de  l’hémiplégie  cérébelleuse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  à  la  suite  d’un  ictus  sans  perte  de  connaissance,  le 
malade  en  question  présentait  des  troubles  du  côté  gauche  du  corps. 

étaient  dos  phénomènes  douloureux  ou  paresthésiques  et  de  la  mala¬ 
dresse  des  mouvements.  Le  malade  se  plaignait  d’une  brûlure  perma- 
iiente  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche  et  surtout  dans  la  main  ; 
son  pied  gauche  lui  semblait  raide  ;il  disait  :«  J’ai  le  pied  plâtré»  ;  l’hé- 
miface  gauche  lui  semblait  morte  ;  «  le  sang  n’y  circule  pas  »,  disait-il.  La 
maladresse  se  manifesfait  au  membre.supérieur  quand  le  malade  portait 
*'5pidement  l’index  au  bout  du  nez  ;  dans  la  marche,  il  jetait  en  Pairie 
genou  gauche,  puis  raliaissait  brusquement  le  talon  sur  le  sol.  Ces  phéno- 
*ûènes  n’augmentaient  pas  les  yeux  fermés.  Il  existait  de  la  latéro-pul- 
sion  droite.  Les  troubles  de  la  sensibilité  dite  objective  étaient  très 
ï'Ustes.  Les  troubles  des  fonctions  de  la  voie  pyramidale  se  manifestaient 
P®r  l’exagération  du  réflexe  rotulien,  par  l’abolition  des  réflexes  abdomi- 
^^Ux  et  crérnastérien. 

(ftLV  thalamique  avec  troubles  cérébelleux  et  vaso-asymétrie,  Cl.  Vincent. 

'  «aile  Neurologique,  1908,  p.  553).  —  L’artère  de  la  région  sous-optique.  Ci.  Vincent 
^*^*'Quieb.  {Revue  Neurologique,  mai  1923.) 
ritj  '-■ontribution  ii  l’étude  des  syndromes  du  territoire  de  l’artère  cérébrale  postérieure. 

A.  Masson  (1923,  Arnctte). 
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L’autopsie  montra  deux  foyers  de  ramollissement  principaux  :  l’un 
frappant  le  cunéus,  les  lobes  lingual  et  fusiforme,  l’autre  la  région  opto- 
sous-optique.  L’un  des  foyers  de  cette  région  détruisait  le  pulvinar, 
l’autre  était  constitué  par  une  lacune  triangulaire  de  6  à  8  mm.de  hauteur 
commençant  dans  le  pied  du  pédoncule,  contournant  le  noyau  rouge  dont  il 
détruisait  la  capsule,  pénétrant  dans  la  région  sous-optique  entre  le  ruban 
de  Heil  et  les  radiations  de  la  calotte  qu’il  détruisait. 

Avec  de  billes  lésions,  il  n’est  pas  aussi  facile  d’interpréter  la  maladresse 
des  mouvements  que  dans  les  lésions  tbalamiques  hautes  avec  troubles 
profonds  du  sens  musculaire,  ou  dans  les  lésions  protubérantielles  avec 
troubles  sensitifs  siégeant  d’un  côté  du  corps  tandis  que  la  mala¬ 
dresse  occupai  le  côté  opposé  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde, 
légers  d’ailleurs;  les  troubles  pyramidaux,  non  moins  légers;  la  maladresse 
des  mouvements,  sont  superposés  sur  le  même  côté  du  corps.  On  peut 
cependant  rapporter  à  une  perturbation  des  fonctions  cérébelleuses  cette 
maladresse,  parce  que  les  troubbis  sensitifs  sont  hors  do  proportion  avec 
la  maladresse,  parce  que  celle-ci  n’augmente  pas  les  yeux  fermés. 

Au  surplus,  les  relations  anatomiques  du  ruban  do  Reil  et  du  noyau 
Rouge  dans  la  région  sous-optique  expliqueraient  que  la  maladresse  des 
mouvements  participe  ô  la  fois  de  l’incoordination  et  de  l'asynergie. 
Les  fibres  du  ruban  de  Reil  sont  quasi  tangentes  au  noyau  Rouge 
et  à  sa  capsule,  et  la  même  artère  (artère  sous-optique)  assure  une 
partie  de  l’irngation  de  chacun  des  deux  systèmes  :  système  du  ruban 
de  Reil  et  système  du  noyau  Rouge. 


VIII.  —  M.VT.  Lhehmitte,  de  Martel  et  Nicolas. 

IX.  —  Etat  de  mal  prolongé,  conscient  et  apyréti que,  par  MM.  A. 

Souques  et  Jacques  de  Massary. 

Nous  présentons  une  jeune  épileptique  de  21  ans,  qui  est  .sujette  à 
des  états  de  mal  remarquables  par  quelques  caractères  particuliers,  à 
savoir,  d’abord  par  leur  très  longue  durée  et  ensuite  par  l’absence  d’hyper¬ 
thermie  et  d’inconscience,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  dans  les  états 
de  mal  classiques. 

A  l’Agi!  (Je  8  ans,  celte  jeune  fille  fui  victime  d’un  traumatisme  de  la  région  fronto- 
pariétale  droite.  Peu  de  temps  après,  survinrent  de  la  c6pliaI6e,des  vertiges,  une  hémi¬ 
plégie  gauche  et  des  crises  comitiales  générali.sées  d’emblée.  La  malade  fut  vue  par 
M.  Triboulet  et  trépanée  par  M.  Savariaud  (1).  Un  abcès  bilobé  siégeant,  semble-t-il, 
dans  l’intérieur  de  l’hémisphère  droit,  fut  évacué  ;  il  s’écoula  environ  un  quart  de  litre 
de  pus  (à  staphylocoques)  et  la  guérison  s’ensuivit.  Mais,  l’hémiplégie  a  persisté  sous  la 
forme  d’une  hémiparésie,  et  les  crises  épileptiques  n’ont  jamais  disparu  depuis  cette 


(I)  'rninoor.RT  et  Savariaud.  Abcès  cérébral  d’origine  traumatique.  Intervention 
au  bout  de  sept  mois.  Uuérison.  .Sociélé  de  Pédiatrie  de  Paris,  18  octobre  1910,  p.  387. 
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époquo  :  elles  se  répètent  plus  ou  moins  fréquemment  et  affectent  le  type  généralisé 
'l’emblée,  avec  perte  de  connaissance,  morsure  de  la  langue  et  incontinence  d’urine. 

Sur  ce  fond  se  sontgreffés,  à  quatre  ou  cinq  reprises  différentes,  des  états  de  mal  pro¬ 
longés,  jacksoniens,conscientsetapyrétiqucs.  Celui  quenous  avons  observé  a  duré  exac¬ 
tement  un  mois.  Les  accès  ont  toiijours  affecté  le  type  jacksonicn,  avec  début  par  des 
l'aideurs  et  des  secousses  au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  gagnant  rapidement 
le  membre  supérieur  et  la  face,  du  même  côté.  Ces  accès  sont  subintranls,  se  répétant 
environ  toutes  les  trois  minutes,  jour  etnuit,  au  nombre  de  quatre  à  cinq  cents  dans  les 
Vingt-quatre  heures. 

Ils  sont  toujours  restés  strictement  limités  au  côté  gauche  du  corps.  Jamais  il  n’y  a  eu 
tle  perte  de  connaissance.  Pendant  l’accès,  qui  durait  environ  une  à  deux  minutes,  la 
hialade  entendait  et  compienait  toutes  les  questions  qu’on  lui  posait.Elle  n’y  répondait 
pas,  parce  que  les  secousses  «le  la  face  l’en  empêchaient,  mais  elle  faisait  signe  qu’elle 
les  entendait,  et,  dès  que  l’accès  était  terminé,  elle  répétait  les  questions  qu’on  venait 
<Ie  lui  faire  et  y  répondait.  Enfin,  pendant  cette  longue  période  d’un  mois,  la  tempéra- 
*'hre  centrale  est  toujours  demeurée  normale. 


X.  —  Akinésie  paradoxale  glosso-labiée  existant  dans  la  station 
et  disparaissant  dans  le  décubitus  chez  un  Parkinsonien,  par 

mm.  Souques  et  Blamoutier. 


Comme  les  kinésies,  les  akinésics  paradoxales  dans  les  syndromes  par¬ 
kinsoniens  peuvent  revêtir  les  aspects  cliniques  les  plus  étranges. 


Voici  un  malade.  Agé  de  23  ans,  atteint  depuis  4  ans  d’un  syndrome  parkinsonien 
Post-oncéphalitique;  il  présente  actuellement  et  de  l’ankinésie  glosso-labio-laryngée  et 
•lu  mutisme,  exclusivement  dans  la  station.  Nous  neconnaissonspas  d’exemple  sembla¬ 
ble  et  c’est  pour  cela  que  nous  le  présentons  à  la  Société,  à  titre  de  curiosité.  Quand  ce 
bialade  est  debout,  il  no  peut  oxécuterle  moindre  mouvement  do  la  mandibule,  des 
lèvres,  des  joues,  de  la  langue,  du  larynx  ;  il  ne  peut  donc  ni  ouvrir  la  bouche,  ni  tirer 
a  langue,  ni  .siffler,  si  souffler,  ni  parler.  11  est  cependant  arrivé  quelquefois  que,  dans 
p8s  conditions,  il  ait  pu  dire  un  mot.  Si,  par  contre,  on  met  ce  malade  dans  le  décubitus, 
Il  Peut  ouvrir  la  bouche,  remuer  les  lèvres,  la  langue,  parler,  encore  que.  tous  ces  mou- 
^èbients  soient  limités  et  un  peu  lents.  Il  y  a  donc  un  contraste  complet  entre  cos  diverses 
onctions  pendant  la  station  et  dans  le  décubitus. 

Comment  expliquer  cette  akinésie  paradoxale  ?  On  pense  involontairement  à  la 
èhpercherie  ou  au  pithiatisme,  mais,  à  notre  avis,  il  n’y  a,  chez  ce  malade,  ni  super¬ 
cherie  ni  hystérie. 

^  C’est  tout  à  fait  par  hasard  que  nous  avons  découvert  chez  lui  cette  akinésie.  Et 
•nterrogeant  debout,  le  jour  «le  son  entrée,  nous  n’avons  pu  obtenir  aucune  réponse  ; 
bous  a  teniiu  un  petit  papier  «’icrit  pour  expliquer  .sa  maladie.  Le  lendemain,  en  l’exa- 
•bant  couché,  nous  avons  été  surpris  de  voir  qu’il  tirait  la  langue,  répondait  correc- 
‘Cbient,  etc. 

^  Nous  avons  depuis  interrogé  et  examiné  ce  malade  dans  la  station  et  dans  lcdécubitiis 
plusieurs  reprises,  et  tou  jours  constaté  les  mêmes  phénomènes. 


s’agit  là  d’un  de  ces  paradoxes  moteurs  qu’on  rencontre  assez  souvent 
les  syndromes  parkinsoniens  et  dont  l’explication  n’a  pas  été  donnée. 
*^00.8  semble  que,  tout  en  rejetant  l’idée  de  supercherie  et  d’hystérie, 
peut  faire  intervenir  un  facteur  psychique  ou  affectif  d’inhibition  chez 
sujets  en  état  d’hypertonie  manifeste  ou  latente. 
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M.  Jarkowski.  —  Je  viens  d’examiner  le  maladedeM.  Souques  et  j’ai 
constaté  que  même  en  position  debout,  il  peut  parler  si  on  lui  renverse  la 
tête  en  arrière  et  qu’il  s’arrête  dès  qu’on  la  redresse.  Il  semble  donc  que  la 
particularité  que  présente  ce  malade  n’est  pas  due  à  une  modification  du 
tonus  général,  mais  tout  simplement  à  la  position  de  la  tête  dans  l’espace 
et  on  peut  se  demander  si  la  gêne  apportée  par  la  salivation  n’est  pas 
une  des  causes  de  ce  «  mutisme  orthostatique  ».  C’est  d’ailleurs  ainsi 
que  le  malade  explique  lui-même  sa  manière  de  se  comporter. 

M.  J.  Babinski.  —  Le  sujet  que  présente  M.  Souques  rappelle  à  certains 
égards  le  malade  qu’il  a  suivi  lui-même  longtemps  et  que  j’ai  eu  l’occasion 
d’observer  avec  lui.  C’était  un  parkinsonien  qui  tantôt  était  capable  de 
parler  normalement  et  tantôt  était  dans  l’impossibilité  absolue  de  le  faire. 
Il  me  rappelle  aussi  cette  femme  que  nous  avons  présentée,  Jarkowski, 
Plichet  et  moi  en  1921 ,  à  la  Société  de  Neurologie.  Dans  notre  communica¬ 
tion  intitulée  :  «  Kinésie  paradoxale.  Mutisme  parkinsonien  »,  nous  avons 
cherché  à  faire  ressortir  les  caractères  spéciaux  de  cette  espèce  de  mutisme 
qui  a  pour  base  une  perturbation  organique  du  système  nerveux. 

Une  particularité  fort  intére-'sante  qu’on  observe  dans  les  faits  dece  genre 
et  qui  d’ailleurs  n’appartient  pas  en  propre  à  l’émission  de  la  voix,  à 
l’articulation,  mais  qui  peut  se  retrouver  dans  d’autres  actes  moteurs  est 
que  la  fonction  semble  entravée  par  une  tension  d’esprit,  par  la  réflexion 
et  qu’elle  paraît  s’accomplir  bien  plus  aisément  quand  elle  est  exécutée 
d’une  manière  on  quelque  sorte  automatique. 

Tout  récemment,  j’ai  vu  une  jeune  fille  atteinte  d’un  syndrome  parkin¬ 
sonien  post-encéphalitiquc  des  plus  caractérisés  ;  elle  était  incurvée  en 
avant,  la  face  tournée  vers  le  sol,  figée,  les  membres  supérieurs  gardant  une 
attitude  cataleptoïde,les  mains  agitées  d’un  léger  tremblement,  n’avançant 
qu’avec  la  plus  grande  peine  et  ayant  besoin  pour  cela  qu’on  la  sou¬ 
tienne,  son  intelligence  étant  du  reste  tout  à  fait  normale.  Or,  sa  sœur,  qui 
l’accompagnait,  m’a  dit spontanémentquc  parfois  lamaladcsclevaitlanuit, 
donnant  l’impre.ssion  d’être  incomplètement  réveillée,  et  marchait  alors 
facilement  pendant  quelques  minutes,  son  corps  ayant  une  attitude 
naturelle. 

XI.  —  Réflexions  cliniques  et  thérapeutiques  à  propos  d’un  cas 

d’abcès  du  Cervelet  opéré  et  guéri,  par  MM.  Ramadier,  Lanos  et 

JOU.S.SEAUME. 

L’observation  que  nous  avons  l’honiKiur  de  présenter  à  votre  Société 
concerne  un  cas  d’abcès  du  cervelet  d’origine  otitique  que  nous  avons 
opéré  voici  plus  d’un  an  et  dont  la  guérison  paraît  maintenant  définitive¬ 
ment  acquise.  Cette  observation  comporte  quelques  particularités  qui  nous 
ont  engagé  à  vous  la  communiquer. 

OnsiiKV/VTioN.  —  Le  31  décembre  1922,  M“"  S.,  âgée  do  22  an.s,  est  reçue  è  l’hôpital 
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Saint-Antoine  pour  un  ensemble  symptomatique  (vomissements,  céphalée  et  vertiges) 
qui  s’est  constitué  en  quelques  jours,  5  semaines  auparavant.  II  s’y  est  ajouté  tout 
récemment  quelques  accès  fébriles  avec  grands  frissons.  Une  ponction  lombaire  faite 
è  l’entrée  de  la  malade  révèle  une  réaction  albumino-lymphocytaire  notable  (lympho¬ 
cytes  incomptables  à  la  cellule  de  Nageotte,  0,90  d’albumine,  ni  polynucléaire,  ni 
hiicrobcs'.  On  note,  en  outre,  une  certaine  raideur  de  la  nuque  avec  léger  Kernig.  Il 
h  existe  par  contre  aucune  autre  symptôme  d’ordre  neurologique  ;  rien  d’anormal 
à  l’examen  ophtalmologique. 

La  conslatation  d’un  léger  écoulement  fétide  de  l’oreille  droite  remontant  à  l’enfance 
provoque  notre  examen.  Le  résultat  en  est  le  suivant  :  otorrhée  droite  ancienne  choles- 
téatomateuse,  compliquée  d’une  paralysie  complète  et  totale  des  deux  labyrinthes  de 
ce  côté  cochléaire  (surdité  complète)  et  vestibulaire  (abolition  de  toute  réaction  calo- 
•■ique).  L’état  de  la  malade  ne  permet  pas  de  poursuivre  certaines  épreuves  dans  le  but 
«le  déterminer  si  cette  paralysie  labyrinthique  est  ancienne  ou  récente.  Nous  notons 
cependant  qu’il  n’existe  aucun  nystagmus  spontané,  ce  qui  est  en  faveur  d’une  para- 
ysie  déjà  ancienne.  L’ensemble  de  ces  troubles  et  de  ces  examens  conduit  en  somme  au 
lagnostic  suivant  :  otorrhée  droite  compliquée  de  labyrinlbite,  de  phénomènes  septicé¬ 
miques  et  probablement  aussi  d'une  complication  endocranienne  plus  profonde,  d’ailleurs 
indéterminée. 

Le  22  décembre,  nous  pratiquons  un  évidement  pétro-mastoïdien  aussi  large  que 
Possible  au  cours  duquel  nous  découvrons  une  thrombose  du  sinus  latéral.  Par  contre,  les 
hresmères  cérébrale  et  cérébelleuse  largement  découvertes  paraissent  saines. 

Les  jours  suivants  on  note  une  amélioration  manifeste  :  T»  normale  ;  Kernig,  cépha 
ée,  nausées  disparues.  Les  lésions  trouvées  et  traitées  suflisant  à  expliquer  ces  symp- 
^■hcs,  le  i)ronostic  paraît  bon. 

Cependant,  la  nuit  du  27  au  28  marque  le  début  d’une  nouvelle  phase  clinique  par  la 
^^oppariüon  d’ii  ne  céphalée  diffuse  et  de  vomissements  en  fusée  du  type  encéphalique. 

J  examen  do  la  malade  nous  révèle  alors  plusieurs  symptômes  d’ordre  cérébelleux  : 
°  Nystagmus  spontané  frappant  à  droite,  côté  malade  (une  paralysie  labyrinthique  droite 
he  pouvant  donner  qu’un  nystagmus  spontané  gauche,  le  nystagmus  constaté  ici 
indique  une  origine  cérébelleuse).  2”  Déviation  spontanée  en  dehors  do  l’ensemble  du 
niembresupérieur  droit;  aucune  déviation  du  membre  gauche  (éprouve  du  o  bras  tendu  •, 
épreuve  du  «  pigeon  vole  »  ).  Le  refroidis.scmont  de  l’oreille  droite  ne  modifie  en  rien  ce 
phénomènes  ;  celui  de  l’oreille  gauche  y  ajoute  une  déviation  vers  la  droite  du  membre 
Rauche.  3»  Adiadococinésie  des  plus  nettes  à  la  main  droite  (épreuve  des  marionnettes). 
Incertitude,  erreurs,  dgsmétrie  à  l’épreuve  de  l’index  du  côté  droit  porté  au  nez. 
Leut-ôtre  y  a-t-il  aussi  un  certain  degré  de  passivité  à  l’épreuve  du  ballottement  du 
•hembre  supérieur  droit.  Mais  nous  n’avons  à  ce  moment  recherché  que  très  super- 
cicllement  ce  phénomène. 

Nous  no  tons,  en  outre,  un  amaigrissement  rapide  depuis  quelques  jours  et  une  dirainu 
*on  notable  de  la  force  musculaire  du  côté  droit  (10 /30  a>i  dynamomètre).  La  T“  reste 
"n>"male,IcpouIs  àOOestunpeuirrégulier;  rienà  noter  en  ce  qui  concerne  Insensibilité 
"  nérale,lesréfloxes  tendineux  et  cutanés,  la  musculature  oculaire  et  le  fond  d’œil,  le  psy- 
ismc.  Le  diagnostic  d’abcès  du  cervelet  parait  certain  et  nous  pratiquons  le  28 
cembre  une  seconde  intervention,  à  la  recherche  de  cet  abcès  :  trépanation  large  du 
^  yrintho  par  la  création  de  2  brèches  (pré  et  rétro-faciale);  curettaged’un  foyer  d’os- 
'te  intralabyrinthique  ;  dénridation  de  la  dure-mère  cérébelleuse  jusque  vers  le  trou 
hditif. interne  ;  incisioncruciale  do  cotte  dure-mère  ;  ponctions  multiple  sàla  sonde-canne 
®  de  la  masse  cérébelleuse  et  dans  diverss  cns.  Nulle  part,  nous  ne  trouvons  trace  de  pus. 
t)ès  le  lendemain  se  manifeste  cependant  une  amélioration  nette  mais  limitée  aux  phé- 
^J>nièncs  d’hypertension  encéphalique,  tandis  que  les  phénomènes  de  localisation  cérébel- 
se  persistent  intégralement.  Le  phénomène  de  la  passivité  se  montre  même  très  net 
^  ointenant  (épreuve  du  ballottement  du  bras  droit  et  réflexe  roUilicn  pendulaire  à 
j^®»to).  D’ailleurs  au  bout  de  5  jours  le  syndrome  se  rccomplèto  par  la  réapparition  des 
^  «céphalée  et  des  vomissements.  Mais  alors  nous  constatons  deux  nouveaux  signes  assez 
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déconcertants  :  1“  Parésie  faciale  gauche  (côté  sain),  limitée  au  facial  inférieur,  donc  du 
type  sus-nucléaire,  2“  Paralysie  des  mouvements  associés  de  convergence  des  yeux,  les 
mouvements  de  latéralité  et  d’élévation  du  globe  restant  normaux  et  paralysie  de 
V  accommodation  lila  distance, la  réflexe  lumineuxrestant  intact.  Ces  deuxnouveaux  symp¬ 
tômes  sont  manifestes  ;  nous  les  retrouvons  chaque  jour  un  peu  plus  nets  entre  le  5 
et  le  17  janvier  ;  ils  sont  contrôlés  par  notre  collègue  neurologiste  Alajouaninc.  Une 
nouvelle  ponction  lornbai  re  faite  à  ce  moment  révèle  la  môme  réaction  lympho-albumi- 
neuse  qu’au  début  et,  en  outre,  une  hyperglycorachie  notable  (0,82).  L’examen  du  sang 
ne  montre  par  contre  aucune  hyperglycémie.  Pas  de  troubles  du  fond  de  l’œil. 

Ces  dernières  constatations  s’ajoutant  au  résultat  négatif  de  notre  deuxième  inter¬ 
vention  rendent  le  diagnostic  d’abcès  du  cervelet  dos  plus  incertain  et  diverses  hypothèses 
sont  émises,  en  particulier  celle  il’cmcéphalite  épidémique. 

t.e  17  janvier,  l’état  de  la  malad(!  est  des  plus  alarmants  :  amaigrissement  extrême  ; 
t(jrpeur  confinant  au  coma  entrecoupée  d’un  délire  tranquille  ;  pouls  irrégulier  il  102  ; 
respiration  irrégulière  ;  le  fond  d’œil  reste  normal.  Sur  la  demande  expresse  de  l’entou¬ 
rage  de  la  malade  nous  tenions  une  troisième  intervention  exploratrice.  Le  cervelet  nous 
parait  tendu  dans  la  brèche  mastoïdienne  ;  et  au  moment  où  nous  essayons  do  le  refou¬ 
ler  on  arrière  nous  faisons  sourdre  de  sa  masse,  sans  doute  par  un  des  trajets  de  nos 
ponctions  antérieures,  2  ou  3  gouttes  de  pus.  Cependant,  de  nouvelles  ponctions  à  la  sonde 
cannelée  pratiquées  dans  cette  région  restent  à  peu  près  sans  résultats  et  ne  ramènent 
«pie  ([iielqiies  nouvelles  gouttes  de  |)us.  Certains  désormais  de  notre  diagnostic,  nous  aban¬ 
donnons  cette  voie  antérieure  et  par  un  élargi.ssement  considérable  do  la  brèche  mastoï¬ 
dienne  aux  dépens  de  l’écaille  occipitale,  nous  allons  exiilorer  le  cervelet  par  sa  face  pos¬ 
térieure,  en  arrière  dn  sinus  latéral.  Avec  la  plus  grande  facilité,  nous  trouvons  alors 
et  évacuons  un  abcès  cérébelleux  qui  nous  donne  au  moins  une  cuillerée,  à  sou[)c  de  pus. 

Nous  drainons  cet  abcès  à  l’aide  d’un  spéculum  nasi  à  longues  valves  (spéculum 
d’IIautant)  laissé  en  place  sous  h'  pansement. 

Les  jours  suivants,  nous  assistons  à  une  véritable  résurrection  de  notre  malade.  Les 
phénomènes  hypertensifs  s’amendent  considérablement  dès  le  lendemain.  Au  bout  de 
jours  il  ne  reste  des  phénomènes  cérébelleux  proprement  dits  qu’un  léger  nystagmus 
rotatoire,  un  peu  île  passivité,  de  légères  erreurs  à  l’épreuve  de  l’index  porté  au  nez. 

La  paralysie  faciale  et  le  défaut  de  convergence  et  d’accommodation  no  sont  plus  cons¬ 
tatables  vers  le  quinzième,  jour.  A  ce  moment  la  malade  fait  ses  premiers  pas,  hésitants, 
ébrienx,  marquant  un  déséquilibre  en  latéro-|)ulsion  droite  et  en  rétro-pulsion.  Deux  mois 
après  la  dernière  intervention,  elle  quitte  le  service.  Actuidlement  son  déficit  cérébelleux 
paraît  à  peu  |)rès  entièrement  compensé.  11  n’en  subsiste  qu’une  légère  incertitude 
ipiand  elle  descend  les  escaliers  et  ipielques  zigzags  dans  la  marche  les  yeux  fermés- 
Localement,  la  plaie  opératoire  s’est  cicatrisée  normalement  grâce  aune  surveillance 
attentive  sur  laipielle  nous  allons  revenir. 


Cette  observation  suscite  en  premier  lieu  certaines  réflexions  d’ordre 
clinique  en  dehors  de  l’intérêt  que  comporte  tout  cas  guéri  d’abcès  encé¬ 
phalique  : 

a)  Elle  met  tout  d’abord  en  relief  l’importance  de  l’étude  du  Nyslaymiis 
sponlané  au  cours  d’une  suppuration  auriculaire.  Suivant  ses  caractères, 
ce  nystagmus  indique  soit  le  labyrinthe,  soit  le  cervelet  :  un  nystagmus 
frappant  du  côté  malade  et  coïncidant  avec  une  paralysie  labyrinthique 
non  récente  de  ce  côté  est  un  phénomène  d’ordre  cérébelleux.  Chez  notre 
malade,  ce  symptôme  fut  parmi  les  premiers  en  date  et  les  plus  nets  de  la 
série  cérébelleuse. 

b)  11  peut  exister  au  cours  de  l’abcès  du  cervelet  des  signes  de  foyer  à 
dislance.  La  constatation  de  ces  signes  sera  donc  insuffisante  pour  détourner 
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l’esprit  du  diagnostic  d’abcès  cérébelleux  dûment  établi  d’autre  part. 
Dans  notre  observation,  ces  signes  consistaient  en  une  paralysie  faciale 
du  type  central  et  une  paralysie  de  la  convergenceetdel’accommodation  ; 
ils  désignaient  donc  un  département  anatomique  relativement  éloigné  de 
la  loge  cérébelleuse.  Nous  nous  sommes  souvenus,  pour  les  interpréter,  du 
rôle  que  A,  Thomas  d’une  part.  Barré  d’autre  part,  font  jouer  à  l’oedème, 
à  la  congestion,  aux  troubles  circulatoires  accompagnant  l’abcès  et  agis¬ 
sant  bien  au  delà  de  la  zone  de  celui-ci.  Mais  nous  n’avons  pas  trouvé  d’obs- 
servation  relatant  des  phénomènes  aussi  disparates  à  première  vue  que 
ceux  que  nous  rapportons  ici. 

c)  Malgré  son  volume  relativement  considérable  et  les  phénomènes  clini¬ 
ques  d’hypertension  encéphalique  qui  l’accompagnaient,  l’abcès  que  nous 
avons  ouvert  n’a  à  aucun  moment  de  son  évolution  (4  examens  furent 
pratiqués  aux  divers  stades)  provoqué  un  trouble  quelconque  à  l’examen 
du  fond  de  l’œil.  Ceci  s’éloigne  un  peu  de  ce  qui  est  généralement  admis 
en  ce  qui  concerne  les  troubles  hypertensifs  produits  par  les  collections  de 
la  loge  postérieure  de  l’encéphale. 

d)  Notons  enfin  que  Vhijperglycorrachie  sans  hyperglycémie  peut  s’ob¬ 
server  au  cours  de  l’abcès  du  cervelet,  comme  ce  fut  le  cas  chez  notre 
malade. 


Quelques  réflexions  thérapeutiques  s’imposent  encore  en  ce  qui  concerne 
la  recherche  de  l’abcès  et  son  drainage  : 

a)  Les  observations  sont  nombreuses  d’abcès  du  cervelet  méthodique¬ 
ment  recherchés  en  vain  et  qui  furent  cependant  découverts  à  l’autopsie  : 
l^’lotre  observation  montre  combien  fut  laborieuse  la  découverte  de  la 
collection,  malgré  son  volume  assez  considérable. 

Cette  difficulté  peut  tenir  théoriquement  à  deux  causes  :  soit  que  l’explo¬ 
ration  par  ponctions  ait  heu  à  un  stade  d’encéphalite  non  encore  suppurée  ; 
soit  que  l’abcès  se  dérobe  facilement  à  nos  moyens  d’exploration.  Comme 
ri  nous  est  cliniquement  impossilile  de  déterminer  le  stade  du  processus 
rafectieux  encéphalique,  nous  devons  tenir  compte  à  la  fois  de  ces  deux 
causes  d’échec.  Il  s’ensuit,  d’une  part,  qu’il  faut  apporteruneméthodeaussi 
parfaite  que  possible  dans  l’exploration  de  la  masse  cérébelleusi'.  Cette 
exploration  sera  faite  st)it  par  la  face  antérieure  de  l’organe,  celle  .sur 
mquelle  conduit  directement  la  trépanation  mastoïdienne  ;  soit  d’emblée, 
comme  le  recommandent  I  .ermoyez,  Moulougnet,  et  G.  Laurens,  par  sa 
Ce  postéro-latérale,  rétro-sinusienno,  à  travers  une  brèche  occipitale 
rrrdépendante  de  la  brèche  mastoïdienne  (surtout  si  le  diagnostic  d’abcès 
hésitant,  de  façon  à  mettre  le  foyer  de  la  ponction  cérébelleuse  hors  du 
jcr  septique  mastoïdien).  Mais  en  cas  de  ponctions  répétées  infructueuses 
P^c  1  Une  de  ces  voies,  il  faudra  employer  les  2  voies  successivement, 
sutre  part,  on  n’hésitera  pas  à  remettre  le  malade  sur  la  tabb?  d’opéra- 


tion 


en  présence  d’un  syndrome  cérébelleux  continuant  à  évoluer  malgré 


^c  trépanation  large  ou  même  malgré  une  ou  plusieurs  interventions 
Ploratrices  infructueuses.  Il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir  dans  cer- 
*^8  cas  des  phénomènes  cérébelleux  ébauchés  céder  à  la  simple  trépa- 


254 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


nation  mastoïdienne  avec  dénudation  dure-mérienne  large  ;  mais  la 
persistance  de  ces  phénomènes  doit  être  considérée  comme  l’indication 
impérative  d’un  abcès  cérébelleux  qu’il  faut  rechercher  à  tout  prix. 

h)  On  devine  à  quelles  difficultés  peut  donner  lieu  la  réalisation  d’un  bon 
drainage  quand  il  s’agit,  comme  c’est  le  ces  ici,  d’une  collection  à  parois 
difflucntes  et  compliquée  fréquemment  de  diverticules.  L’observation  que 
nous  venons  de  rapporter  met  en  évidence  ce  danger  d’échec  opératoire. 
Lorsque  vers  le  dixième  jour  nous  décidâmes  de  retirer  le  spéculum  que 
nous  avions  laissé  dans  l’abcès,  nous  eûmes  la  précaution  d’explorer 
à  nouveau  la  cavité  de  l’abcès  à  l’aide  de  ce  spéculum,  et  nous  découvrîmes 
un  diverticule  renfermant  une  demi-cuillerée  à  café  de  pus.  Nul  doute  que 
tout  autre  moyen  de  drainage  (tube  de  verre  ou  de  caoutchouc)  ait 
laissé  là  l’amorce  d’un  nouvel  abcès  du  cervelet,  et  que  notre  malade  doit 
une  grande  reconnaissance  à  ce  modeste  instrument  qu’est  le  spéculum 
nasi. 

Son  emploi  permet  à  la  fois  un  large  drainage  de  la  cavité,  une  explora¬ 
tion  parfaite  de  ses  parois  au  cours  de  l’opération  et  au  cours  des  panse¬ 
ments  et  donne  la  possibilité  de  pratiquer  des  irrigations  détersives  de 
cette  cavité.  Recommandé,  croyons-nous,  en  premier  lieu  par  Luc,  ce  point 
de  technique  ne  paraît  pas  s’être  vulgarisé  ;  aussi  croyons-nous  devoir 
insister  sur  ses  avantages. 

En  somme,  il  semble  que  l’onpuisseattendrede  divers  perfectionnements 
de  nos  procédés  opératoires  une  amélioration  notable  du  pronostic  de 
l’abcès  du  cervelet. 

M.  Bahré  (de  Strasbourg).  —  Il  demanderait  à  M.  Ramadior  si  l’on  a 
pratiqué  chez  la  malade  les  épreuves  de  Barany,  dans  le  but  d’établir  le 
siège  de  l’abcès  du  cervelet. 

M.  Ramadikr.  —  Ces  épreuves  se  sont  montrées  normales. 

M.BARRK(dc  Strasbourg).  —  Ces  épreuves  dcBarany  pour  la  localisation 
des  abcès  du  cervelet  ont  été  acceptées  comme  valables  par  un  certain 
nombre  d’auteurs.  Nous  croyons  les  avoir  vu(^s  plusieurs  fois  en  défaut,  et 
des  recherches  expérimentales  nous  portent  à  les  croire  moins  sûres  qu’on 
ne  l’admet  en  général  ;  ces  remarqu(!S  expliqueront  ma  question  à  M.  Ra' 
madicsr. 


XII.  —  Poussée  évolutive  syphilitique  ayant  déterminé,  au  niveaû 
des  membres  supérieu  au  cours  d’un  tabes  fruste  ancien, 
un  syndrome  poliomyélitique,  de  l’ataxie  et  des  mouvements 
involontaires,  par  .MM.  Georges  Guillain,  Th.  Alajouanine  et 
L.  Girot. 

Dans  le  tabes  l’atteinte  isolée  des  membre  supérieurs  est  un  fait  excep' 
tionnel.  L’apparition  brusque  des  phénomènes  ataxiques  est  également 
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rare.  Quant  aux  paralysies  avec  amyotrophies,  elles  ne  s’installent  pour 
ainsi  dire  jamais  de  façon  aiguë. 

Mais,  si  ce  sont  là  des  accidents  peu  fréquents  au  cours  d’un  tabes,  il 
est  encore  plus  rare,  croyons-nous,  de  les  voir  survenir  à  la  fois,  au  cours 
<l’un  tabes  fruste.  C’est  l’histoire  d’une  telle  poussée  aiguë  que  nous 
voulons  rapporter  ici. 

Notre  malade,  âgée  de  48  ans,  est  venue  consulter  à  la  Salpêtrière,  en 
janvier  1924,  pour  une  paralysie  des  membres  supérieurs  survenue  rapide- 
rnent  le  mois  précédent.  On  notait  qu’elle  avait  eu,  il  y  a  vingt  ans,  des 
douleurs  tabétiques  de  type  fulgurant  très  net,  dans  les  mains,  les  pieds, 
les  jambes  ;  ces  crises  douloureuses  peu  nombreuses,  presque  oubliées, 
avaient  duré  peu  de  temps.  Il  y  a  six  ans,  s’était  produit  une  paralysie 
du  moteur  oculaire  commun  gauche  déterminant  encore  à  l’heure  actuelle 
du  strabisme  par  paralysie  du  droit  interne,  des  droits  supérieur  et  infé¬ 
rieur. 

Aussi  le  diagnostic  de  tabes  était  certain  chez  cette  femme,  il  était  resté 
Iruste  pendant  vingt  ans,  bien  qu’elle  n’ait  jamais  été  traitée. 

En  décembre  1923,  alors  que  les  jours  précédents  elle  était  parfaitement 
l^ien  portante,  capable  de  faire  son  métier  de  ménagère  avec  vigueur  et 
«dresse,  apparurent  brusquement  tous  les  troubles  actuels. 

Elle  éprouve  un  jour  des  douleurs  dans  le  dos,  dans  l’épaule  et  dans  le 
Ijras  gauches,  dans  la  moitié  correspondante  du  cou  ;  huit  jours  après,  le 
«membre  supérieur  gauche  s’engourdit  et  «  se  paralyse  »,  suivant  l’expression 
«lême  de  la  malade,  en  même  temps  que  les  douleurs  s’exacerbent.  Vers 

15  décembre  apparaissent  dans  le  membre  supérieur  droit,  des  dou- 
*î«rs  de  torsion,  moins  violentes  qu’à  gauche,  et  il  se  paralyse  à  son  tour. 

Eênée  par  sa  «  paralysie  »,  cette  femme  remarque  en  plus  qu’elle  devient 
Maladroite,  incapal)le  d’un  geste  précis,  et  que  ses  doigts  remuent  malgré 


Douleurs,  paralysie,  maladresse,  mouvements  involontaires  se  sont  ins- 
allés  à  la  fois,  en  dix  jour,  environ. 

19^°'^*  avons  examiné  cette  malade  pour  la  première  fois  le  3  janvier 

Dn  est  d’abord  frappé  chez  elle  par  l’attitude  des  membres  supérieurs 
Pendants  le  long  du  corps,  sans  contracture,  inertes,  mais  cependant  ani- 
Més  de  mouvernenls  involontaires  :  tremblement  menu,  rapide  des  mains  ; 
Mouvements  incessants,  assez  lents,  d’hyperextension  et  de  flexion  des 
Mgts;  petits  mouvements  de  flexion  des  avant-bras  ;  contractions  fascicu- 
^  1res  plus  que  fibrillaires  dans  les  muscles  des  épaules,  évoquant  un  peu 
ée  de  myoclonies,  n’arrivant  pas  à  déplacer  le  membre. 

J,  os  deux  membres  supérieurs  sont  amyoirophiés  de  façon  diffuse, 
Paule  droite  tombante,  le  trapèze  droit  très  amaigri,  les  masses  muscu- 
Mes  des  bras  et  des  avant-bras  relativement  conservées  ;  les  paumes  des 
Us  ont  gardé  leurs  reliefs  normaux,  mais  la  face  dorsale  des  mains  est 
otre  légèrement  amaigrie,  avec  une  tendance  à  la  dépression  du 


Premi( 


‘or  espace  interosseux. 
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La  paralysie  des  membres  supérieurs  est  évidente,  plus  accusée  d’ailleurs 
à  droite,  plus  marquée  aux  épaules  qu’aux  extrémités.  A  gauche,  si  elle 
peut  prendre  l’attitude  du  serment,  c’est  en  décollant  l’omoplate  ;  si  elle 
peut  mettre  la  main  sur  la  tête,  c’est  en  inclinant  fortement  le  cou.  A 
droite,  elle  ne  peut  ni  soulever  l’épaule, ni  prendre  l’attitude  du  serment, 
ni  mettre  la  main  sur  la  tête,  c’est  à  peine  si  elle  peut  ébaucher  la  flexion 
du  coude. 

Tous  les  mouvements  des  membres  supérieurs  s’exécutent  sans  force. 
Elle  est  incapable  de  se  peigner,  de  s’habiller,  de  manger  seule.  Le  moin¬ 
dre  mouvement  volontaire  exagère  les  mouvements  involontaires  qu’on 
devine  déjà  au  repos.  Tous  les  gestes  sont  incertains,  dysmétriques,  et  les 
(erreurs  dans  les  épreuves  du  doigt  au  nez,  des  marionnettes,  s’exagèrent 
encore  par  l’occlusion  des  yeux.  Quoique  la  parésie  soit  plus  accusée  à  droite, 
Valaxie  paraît  plus  marquée  à  gauche. 

Par  contre,  les  membres  inférieurs  sont  intacts,  ont  conservé  toute 
leur  force,  ne  présentent  aucune  ataxie  ;  la  marche  est  tout  à  fait  normale, 
sans  balancement  automatique  des  bras  qui  pendent,  inertes.  Cette  femme 
peut  courir,  s’arrêter  brusquement,  faire  demi-tour. 

On  note  un  signe  de  Romberg  très  net  dans  la  position  des  pieds  l’un 
devant  l’autre,  même  les  yeux  ouverts. 

Los  muscles  du  tronc,  de  la  face,  ne  sont  pas  touchés. 

La  réfleclivilé  tendineuse  est  abolie,  aussi  bien  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  membres  inférieurs.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion 
dos  deux  côtés. 

Les  réflexes  abdominaux  supérieurs  seuls  sont  conservés. 

Los  réflexes  photomoteurs  et  d’accommodation  sont  abolis,  les  pupilles 
irrégulières,  inégales,  la  gauche  plus  grande  que  la  droite. 

A  tous  ces  troubles  s’ajoutent  des  troubles  sensitifs.  Les  douleurs  sulqec- 
tives  des  luas,  des  épaules,  que  la  malade  compare  à  des  brûlures,  à  des 
piqûres,  à  dos  torsions,  à  des  écras(iments,  sont  si  intenses  qu’elles  obligent 
la  malade;  à  s’asseoir,  à  poser  sa  tête  sur  un  plan  résistant,  et  qu’elles  lui 
arrachent  des  larmes. 

Objectivement,  on  ne  note  aucun  troulelc  sensitif  au  tact,  à  la  piqûre,  à 
la  pression,  au  chaud,  au  froid,  mais  on  note  une  perle  absolue  du  sens  des 
alliludes  seyrnenlaires  d(!s  doigts,  des  poignets,  d(!s  coudes,  une  asléréo- 
gnosie  complète  des  detux  mains,  l’empêchant  de  reconnaître  même  des 
objets  grossi(!rs  comme;  une  clé  ou  une;  pain;  de;  lunctte;s. 

Par  contre;,  elle;  arrive  à  discriminer  des  poids,  et  sent  partout  les  vibra* 
tions  du  diapasem. 

Aux  me;mbn;s  inférieurs,  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  prO' 
fonde. 

Il  s’agit  évid(;mmentd’une  poussée;  évolutive;  au  cours  d’un  tabes  fruste 
datant  de;  20  ans  pe;ut-être;.  L’intensité  des  deiuleurs  qui  persistent  encore 
aujourd’hui,  l’augmentation  progressive  de  la  parésie,  permettent  d’affir' 
me;r  que  l’évolution  continue  encore. 

Une  ponction  leunbaire,  pratiquée  le*  21  janvier  dernier,  nous  a  montré 
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uii  licjuido  clair,  conLciiaiit  0  gr.  40  d’albumine  au  raGhialbumiuiniètre 
de  Sicard,  101ynii)hocytes  à  la  cellule  de  Nageotte,  une  réaction  de  Bordet- 
WasBerniann  et  du  l)enjoin  colloïdal  positives. 


Cette  malade  nous  a  paru  intéressante  à  plusieurs  titres  : 

1°  L’installation  rapide,  au  cours  d’un  tabes  fruste  indubitable,  d’un 
ensemble  de  troubles  complexes,  localisés  aux  membres  su[)érieurs,  parmi 
lesquels  prédomine  un  syndrome  poliomyélitique  nousparaitlepremierfait 
notable. 

2»  Nous  sommes  frappés  cependant  par  la  discordance  entre  l’amyo- 
trophie  légère  et  la  paralysie  très  accentuée;  mais  il  est  possible,  croyons- 
nous,  qu’on  voie  se  constituer  ultérieurement  une  amyotrophie  plus 
eoiisidérable,  en  rapport  avec  le  syndrome  poliomyélitique. 

Ce  syndrome  s’accompagne  d’ailleurs  de  phénomènes  douloureux  corres¬ 
pondant  au  siège  radiculaire  des  lésions  ;  cette  malade  a  commencé  par 
souffrir,  elle  souffre  encore  actuellement  de  fourmillements,  de  brûlures, 
d’élancements,  d’écrasements  permanents,  irradiés  dans  les  deux  membres 
supérieurs  et  dans  le  cou. 

3“  Nous  retenons  aussi  l’apparition  brusque  d’un  syndrome  ataxique, 
localisé  aux  membres  supérieurs,  en  même  temps  que  s’est  constituée  une 
paralysie. 

En  même  temps  que  ces  phénomènes  ataxiques,  sont  apparus  des  trou- 
l’Ies  portant  exclusivement  sur  certains  modes  de  la  sensibilité  profonde  : 
perte  du  sens  des  positions,  astéréogiiosie,  localisées  uniquerncntauxdeux 
•ïnimbres  supérieurs. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  profonde  suffisent,  croyons-nous,  à  diffé- 
ï’encier  ces  troubles  ataxiques  de  troubles  cérébelleux. 

Le  caractère  des  mouvements  involontaires  nous  paraît  également 
•’omarquablc.  Nous  voulons  parler  de  ces  mouvements  qui  se  produisent 
repos  :  flexion,  hyperextension  lente  des  doigts,  mouvements  légers  de 
6Xion  du  coude,  secousses  fasciculaircs  d’aspect  rnyoclonique  desépaules. 

l^Ur  ce  fond  de  tabes  fruste  très  ancien,  des  troubles  nouveaux  sont 
dPparus  et  méritent  d’être  mentionnés  à  cause  de  ces  deux  particula¬ 
rités  : 

Leur  brusquerie  d’apparition; 

°  Leur  localisation  aux  membres  supérieurs. 

^  Une  hypothèse  s’impose  immédiatement  à  l’esprit.  Il  s’agit,  au  cours 
dne  affection  syphilitique  du  névraxe,  d’une  poussée  aiguë  et  diffuse 
JJ  nu  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  des  racines,  mais  intéressant 

j^cipalermmt  les  cornes  grises  antérieures  et  postérieures . 

-■'18  troubles  sensitifs  portant  sur  le  sens  des  attitudes  et  sur  la  per- 
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stci’(îOfiiii)sLi(iui;  LrouV(!iiL  hnir  explication  dans  une  lésion  des 
racines  <!L  de  la  substance  f'risf!  postérieunu 

Quant  aux  niouveinents  involontaires,  la  tiuidance  actu(dl(!  de  (;ertains 
clinici<îns  est  d(î  1(!S  considérer  comme  fonction  d’une  atteinte  dusystèiru! 
strié.  Rien,  chez  cette  malade,  n’autorise  aune  pareille  supposition.  Par 
contre,  il  exisP;  de  nombreux  faits  indubitables  de  mouvenumts  involon¬ 
taires  en  rapport  avec  des  lésions  médullaires,  portant  surtout  sur  la 
substance  grise. 

Tj’existeiic  ;  d’uin;  lésion  relativeirnuit  localisé(!  à  la  région  c(!rvicale 
nous  parait  certairuï,  si  on  tient  compte  d(;s  phénomènes  paralyti(|ues  et 
amyotrophiques,  lille  suffit  aussi  à  (ixpliquer  les  autres  symptômes  (jui 
sont  survenus  (ui  même  t(!mps  et  qu’on  n’est  pas  autorisé  à  rattacher  à 
uiK!  lésion  siégeant  ailleurs. 

Nous  croyons  avoir  affaire,  non  pas  à  une  sclérose  combinée  tabétique, 
puisque!  notre!  malade  ne  présente  aucun  signe  pyramidal,  pas  même  un 
réflexe  cutané  plantaire  en  extension,  mais  à  une!  poussée  évolutive 
syphilitique  atteignant  la  subetance  grise  antérieiure!  et  pe  stérieiure. 

Pet  e!ris<!mble  de  faits  nems  paraît  d’un  très  réel  intérêt  au  point  de!  vue 
ele!  l’éveelution  du  processus  lésieennel  qui  est  à  la  base  du  tabes. 

La  brusquerie  d’apparition  de!  certains  phéne)mèn!:s  tabétiques  est,  il  e!st 
vrai,  classique.  N’eest-ce  jeas  ainsi  que  s’instalhmt  ceirtaines  arthropathies, 
certaines  crises  gastriques,  certaines  paralysies  oeîulaires,  etc.  ? 

Les  faits  exceptionnels  eebservés  ici  sont  : 

1”  ta!  de'iveleippement  simultané  d’un  enisernbleî  de!  symptôme!S  rares, 
même  à  l’état  isolé,  au  cours  du  tabes. 

L’e!xistene;c  de  leisions  extensive!S  qui  de'îpasseiit  la  classique  lésion  des 
raeeineis  e!t  eie:s  ceerdeens  pe)stérie!urs  ele!  la  me)e!lle. 

Il  est  enilin  impeertant  ele  neeteer  epie!  ce  proceissus  aigu  cejïncide  avec  un 
eitiseonble  de!  reiactieens  du  liquide  céphalo-rachidien  prouvant  une  syphilis 
eni  éveelutieen  ;  hype!rall)Uminose!,  lynij»he)e;yte)se!,  réactieens  de  Bordet" 
\Vasse!rmann  eit  du  benjeûn  colleüdal  ])ewitives. 


yV\issi  ce!tte!  malaele!  neeiis  a  |iaru  intére!ssante  à  montreu',  nein  se!ulcment 
à  eeause!  dees  treiuleles  qu’e!lh!  jere-seüite!  e-t  epii  sont  re!marquable!S  par  leur 
leecalisation  éh!e!tive,  hiur  lerusquerie  et  leur  simultanéité  d’apparitieen,  mais 
eüieeeire!  parce!  epi’ils  rapj)<!lle!nt,  élans  l’eerelre!  des  manifestations  aiguës,  le* 
manil'estatieens  d’apparitiem  jerogreessivee,  eliscrèlx!  eit  leuite!,  qui  caracte- 
ri.senit  la  peeliomye’elite  antérieeure  syi)hilitieiue  si  souvent  surajoutée  «r* 
synelreiine'  tabétiejue'. 
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XlIJ.  —  Hyperspasmodicité  clonique  des  muscles  adducteurs  et 
abducteurs  de  la  cuisse  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques,  par 

MM,  Gkorghs  Guh.l.vin,  L.  Gihot  et  U.  Marquézy. 

Nous  attirons  l’attoiitioii  dis  la  Société  d(!  Neurologie  sur  un  phénomèiu! 
très  spécial  (jue  nous  avons  observé  chez  la  malade,  atteinte  de  scléros<i  eu 
plarjues  (jiuî  nous  avons  l’iioninuir  d(‘  vous  préstniter  ;  il  s’agit  d’une  liyper- 
spasmodicité  clonicpu!  d(ïs  muscbïs  adducteurs  et  aixincteurs  de  la  cuisse 
4ui  p(;ut  être  mise  en  évid(!nce  dans  une  certaine  attitude  des  membres 
•nl'éricurs. 

La  sclérose!  en  plaques  chez  cette  malade  âgée  d(!  32  ans  a  débuté  en 
1^20  par  une  paraplégie  spasmodieiue  ;  actuellement,  la  symptomatologie 
Se  caractériseï  par  une  démarche  cérébello-spasmodieiue,  une  légère  dysmé- 
trie  des  nuiiiibres  supérieurs,  la  surrél'h^ctivité  tendineuse  et  l’inversion 
Ihlatérale  d(;  réflexe  cutané  plantair(!,  l’abolition  des  réflexes  cutanés 
abdominaux,  un  nystagmus  horizontal  et  vertical. 

Les  réflexes  rotuliens  chez  cetb;  malade  sont  exagérés  et  j)olycijiétiqU(!S, 
••‘aisles  réflext^s  achilléens  et  médio-plantaires  on  Lconservé  leurs  caractères 
iwrmaux,  on  ne  ixnit  obbniir  jii  le  clonus  du  pied  ni  le  clonus  de  la  rotule, 
las  rétlex(!s  d’automatisim!  médullair(!  lU!  sont  pas  provocables;  somnu! 
Ljut(!,  la  spasmodicité  des  membres  iiderieiirs,  ([noi([Ue  évidente,  ('st  beau¬ 
coup  moins  acc(!utuée  ({lU!  dans  nomliiN!  de  cas  de  sclérose  «ni  plaques.  On 
observe  toubifois  h;  phéiiomèiu!  suivant  ijui  nous  parait  très  particulier. 
Lorsque  l’oti  demand(i  à  la  malade  de  fléchir  les  cuisses  sur  le  bassin, 
las  talons  reposant  sur  le  plan  tlu  lit,  on  voit  s(!  i)roduin!  un  mouvement 
'■ythmique  clonique  d’abduction  (it  d’adduction  des  cuisses  et  les  genoux 
*  antrecho({uent  régullèr(îment  l’un  contre;  l’autre  avec  une  cadence 
'la  120  à  l.bü  osc.illati  ons  par  minute.  Ce;  mouveunent  clonique  des  ad- 
'lucteurs  est  preevocabh;  neen  seuleineuit  par  la  flexiem  simultanée  des 
^eux  membres  intérieurs,  mais  enenre  par  la  flecxion  iseelée  du  membre  in- 
arieur  gauche;  ;  par  eeemtre;  la  fleexieen  du  seul  mennbre;  intérieur  dreût 
amène  pas  h;  phéneimène;.  On  pe;ut  enicore;  proveeejuer  ce  clonus  des 
^delucbnirs  dans  la  statieen  debout  eiuand  la  malaele;  fléchit  à  angle  droit 
^  cuisse;  sur  h:  bassin.  Neeus  ajemterems  que  le  chenus  des  adducte;urs  ne 
peut  être;  inhibé  par  h;  [eincementele  la  peau  de‘s  membres  inférieurs  ou 
a  la  paroi  abdeéminale,  pincernenit  qui  très  souvent,  chez  le;s  sujets  spas- 
**>odiques,  fait  ce;sse;r  le  clouus  du  jeieul  ou  ele  la  rotule. 

1^  Lotte;  hyperspasmodicité  cleenique;  des  aelducteurs  et  d(;s  abducteuirs  eh' 
cuisse  ne;  se;  constate  pas  e;n  général  dans  la  sclérose  em  plaques  ni  d’ail- 
'^''cs  dans  les  autre;.s  affectieens  nnhlullaires  déte;rminant  des  paralysie;s 
pasrnodieiues.  11  e;st  à  re‘mare[Ue'r  de;  plus  ejue  la  spasmodicité  de;s  me;mbres 
cricurs  idie;z  neetre;  malaele;  n’e'st  pas  siiéi'iah;me;nt  accemtuée',  juiiseju’eni 
.|c  pe;ut  lireiveequer  che’Z  e;lle‘  ni  le:  clonus  élu  jtie'd  ni  le-  clem  is  ele‘  la  rotule'  ; 

somme  toute  d’une  hype'rteenie  spasmodique;  clonique;  tre;s  localisée; 
^  Un  groupe;  musculaire;.  La  rari'té  de  ce;  phéuoniène  neius  a  parujustifier 
®  0  présentation  clinique. 
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M .  B  A  lUŒ  (de  Strasbourg) . —  Au  cours  décos  dernières  années,  (ui  observant 
la  collection  de  sclérose  en  plaques,  exceptionnellement  riche  en  Alsace, 
j’ai  eu  l’occasion  cinq  ou  six  fois  au  moins  d’observer  le  phénomène 
sur  lequel  MM.  Guillain  et  Alajouanine  attirent  aujourd’hui  l’atkntiou. 

L(!S  auteurs  nunarquent  que  la  malade  qu’ils  présentent  est  assez  peu 
contracturée  ;  je  suis  porté  à  croire  que  c’est  justement  grâce  à  la  faiblesse 
de  la  contracture  que  le  mouvement  rythmé,  cette  sorte  de  clonus  des 
adducteurs,  peut  exciter  et  déplacer  le  inenibre  inférieur  tout  entier. 


XI  V.  —  Tonus  de  posture  local  ;  tonus  de  posture  général  ou  mieux 
d’attitude  ;  tonus  d’action  :  leur  dissociation  chez  un  tabétique 
hémiplégique,  i)ar  M.M.  Cii.  Foix  et  11.  LAGnANOE. 

On  sait  que  le  mécanisme  des  actions  toniques  est  un  mécanisme  singu¬ 
lièrement  complexe  :  on  peut  cependant  de  façon  grossière  le  concevoir  de 
la  manière  suivante. 

Sur  hï  fond  d’un  tonus  fixe  minimum  que  l’on  p(!ut  avec  Pierron  nommer 
résiduel,  s’exercent  divers  renforcements  toniques,  pour  la  plupart  de 
nature  réflexe,  mais  qui  pourtant  (à  notr(!  sens  du  moins),  ne  le  sont  pas 
tous. 

Sur  le  nombre  et  l’importance  relative  de  ces  renforcements,  on  peut 
discuter  à  perte  de  vue.  11  est  probable  qu’ils  sont  très  nombreux;deuX 
cep(mdant  peuvent  être  considérés  comme  hors  d«!  doute  :  le  tonus  de 
jiosture  et  le  tonus  d’action.  Ce  dernier,  ainsi  désigné  par  l’un  de  nous  avec 
Thevenard,  correspondant  partielleimmtàce  que  Pierron  appelle  le  tonus 
de  soutien. 

Parmi  les  reid’orcenumts  posturaux  eux-mêmes,  il  faut,  en  outre,  croyons- 
nous,  distinguer  deux  choses:  le  tonus  de  postunî  local  qu’on  interroge  aU 
moyen  de  c(i  que  nous  avons  proposé  d’appcîler  les  réflexes  de  posture,  et 
le  tonus  d<!  posture  général  ou  mieux  tonus  d’attitude. 

Ce  pr(!mi(!r  est  destiné  à  maintenir  l’équilibre  tonique  au  niveau  de 
chaqm^  articulation  par  une  contraction  tonique  des  muscles  appropriée 
aux  positions  actives  ou  passives  qu’on  leur  donne  :  c’est  essentiellement' 
un  tonus  plastique.  On  sait  qu’il  est  aboli  ou  diminué  chez  les  tabétiques,  le* 
hémiplégiques,  les  cérébelleux;  ses  voies  afférentes  sont  au  point  de  départ 
local  et  passent  par  les  racines  postérieures. 

tonus  d’attitude,  plus  difficile  à  interroger  jusqu’à  nouvel  ordre,  tend 
à  régler  l’équilibre  tonique  selon  les  attitudes  spatiales  du  corps  :1e  cervelet, 
1  ‘  labyrinthe,  les  centres  de  l’axfi  encéphalique  jouent  vraisemblablement 
un  rôle  essentiel  dans  son  fonctionnement. 

La  rigidité  décérébrée  de  Sheringthon  et  le  «  standing  refhîX  »  qu’elle 
entraîne  ont  des  rapports  avec  ces  deux  formes  de  réaction  tonique,  vrai' 
s<‘mblahlement  surtout  avec  la  seconde. 

yuant  au  tonus  d’action,  il  accompagne  toute  contraction  volontaire  e 
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Se  trouve  ainsi  essentiellement  lié  à  l’effort.  Avant  tout  généralisé,  mais 
à  prédominance  locale  il  semble  diffuser  conformément  aux  lois  de  Pfülger. 
L’une  de  ses  manifestations  les  plus  évidentes  est  la  syncinésie  globale  des 
hémiplégiques,  qui  est  elle-mêrne  une  exagération  d’un  phénomène 
normal.  Le  tabétique  hémiplégique  dont  voici  l’observation  résumée  justi¬ 
fie  de  façon  évidente  ces  distinctions. 


Observation.  —  Il  s’ajîit  d’un  homme  do  57  ans,  Gab...,  tabétique,  entré  dans  la 
•haladie  il  y  a  quinze  ans  par  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droitetchez 
lequel  des  troubles  de  la  démarche  en  même  temps  que  des  douleurs  fulgurantes  sont 
opparus  sept  ans  plus  tard. 

Ataxique  depuis  sept  ans,  le  23  février  1923,  survient  un  ictus  sans  perte  de  la  con¬ 
naissance  qui  l’immobili.sa  six  mois  avec  une  hémiplégie  droite  et  de  l’aphasie. 


Actuellement,  du  côté  de  l’hémiplégie  (à  droite)  : 

o)  Au  niveau  du  membre  inférieur  :  il  existe  un  peu  d’atrophie  musculaire  à  la  cuisse 
1'  é  la  jambe  (loge  postéro-interne),  les  mouvements  volontaires  sont  possibles  en  ce  qui 
®oncerne  l’élévation  du  talon  au-dessus  du  plan  du  lit,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  les  mouvements  d’extension  forcée  et  de  flexion  du  pied 
*nr  la  jambe  sont  impossibles  ;  dans  les  mouvements  passifs,  l’hypotonie  est  manifeste  ; 
les  réflexiîK  tendineux  sont  abolis  ;  on  trouve  une  ébauche  du  signe  de  Babinski  et  des 
'■^flexes  d’automatisme  ;  la  simsibilité  tactile  (>st  conservée  ;  les  altérations  du  sens  mus- 
•^ulaire  sont  faibles  ;  les  tr  oubles  de  la  coordination  sont  importants. 

Au  niveau  du  membre  supérieur  :  attitude  de  contracture  en  flexion,  main  close, 
Palgnet  en  flexion  palmaire,  coude  fléchi,  légère  abduction. 

Le  premier  interosseux  dorsal  est  atrophié  et  il  y  a  une  légère  atrophie  des  muscles  du 
^as  et  do  l’avant-bras  ;  les  mouvements  volontaires  sont  sensiblement  nuis,  sauf  au 
''•Veau  de  l’épaule  ;  les  réflexes  tendineux  radial,  cubital,  tricipital,  sont  torts. 


L>u  côté  gauche  : 

a)  Au  niveau  du  membre  inférieur  :  pas  d’atrophie  musculaire  ;  les  mouvements 
ontaires  sont  possibles  ;  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  ;  la  sensibilité  tactile  est 
'‘hlale  ,  les  altérations  du  sens  musculaire  sont  faibles  ;  les  troubles  de  la  coordination 
sont  très  importants.  Ils  se  présentent  avec  l’aspect  habituel  de  l’ataxie  tabôtiquei 
1*)  Au  niveau  du  membre  siqiérieur  :  pas  d’atrophie  musculaire  ;  les  mouvements 
0  ontaires  sont  normaux  ;  les  réflexes  tendineux  sont  didicih's  à  mettre  en  évidence  mais 
^’^istent. 

abri'*  "‘'’oou  ‘In  tronc,  on  remarque  l’abolition  des  réflexes  crémastériens,  du' réflexe 
orninal  droit  et  la  faiblesse  de  ce  réflexe  à  gauebe. 
t-éin  ^**^*'’  ^  ‘‘^^sooment  des  plis  et  l’abaissement  de  la  commissure  labiale  à  droite, 
att  l’atteinte  du  facial.  Il  existe,  en  outre,  un  strabisme  paralytique  par 

O'nte  du  moteur  oculair  externe,  droit  et  un  signe  d’Argyll  Robertson. 

Con^*"  a  chez  ce  malade  aucun  trouble  des  réservoirs,  l’intelligence  est 

'Corvée,  de  ces  troubles  aphasiques  persiste  seule  une  légère  dysarthrie. 


d’une  hémiplégie  chez  un  tabétique  se  présentant 
les  ^^ractères  habituels  de  l’hémiplégie  au  cours  du  tabes,  tels  qu’on 
l’ésumés  dans  les  thèses  de  Cayla  et  d’Arnaud  et  dans  les  obser- 
^  *^ns  de  Souques,  Rauzier,  Verger  et  Desqueyroux,  Marinesco  et  Noica. 

supérieur  est  contracturé  suivant  le  type  habituel  :  le  meinbn^ 
Cor  est  hypotonique  :  dans  la  marche,  un  très  léger  degré  de 

•actiire  iqqiaraît  <>l.  le  malade  fauche  légèrement. 
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Si  l’dti  (^xaniiiK'  choz  ce  sujet  les  différents  renforfaunents  toniques,  on 
ohH(TV(;  les  phénomènes  suivants  :  hi  ionns  de  poxliire  local  <\st  diminué  ou 
aboli  :  il  est  simpleimmt  diminué  au  niveau  d(î  la  jamb<;  non  hémijdéfîiquc 
où  hîs  réfh'xes  ])osturaux  ne  sont  ])as  complètement  abolis  ;  il  (;st  aboli 
du  côté  bémiplè'j;i(iue  ou  bss  réflexes  (b^  posture  sont  abolis  à  la  elu^ville  et 
au  g.moii. 

L(!  loniis  d’aclion  est  au  eontrair(^  e.onservé  et  mêim;  exagéré  du  côté 
hémiplégique.  L’effort  du  membre  supérituir  sain  provorpu;,  en  effet,  une 
contraction  tonique,  non  seidement  dans  le  meiubn;  itiféri(!ur  sain,  mais 
(Uicore  et  surtout  au  niveau  des  imunbrcïs  malarles  aussi  bi<'n  do  l’inférieur 
<[u<ï  du  supérieur.  Ca^tte  conservation  du  tonus  d’action  (^sL  un  fait  habituel 
e,b(^7.  les  tal)étiqu(^s.  Il  est  intéressant  (h^  h'  voir  ])re,ndre,  chez  un  tabétique 
hémiplégi(fU(!  l’aspect  de  la  syncinési<‘  globab;  et  démotitn^r  ainsi  ([m^  1<^  lien 
qui  unit  ccitte  dernière  au.x  réflex(ïs  Lmdincmx,  s’il  est  presque  constant, 
n’est  pas  indissoluble. 

Il  est  inténissant  surtout  de  voir  le  tonus  de  posture  local  et  le  tonus 
d’action,  le  l^^'de  nature  avant  tout  réflexe,  le  2®  de  nature  avanttout  synci- 
nétique,  s’opposer  ainsi  l’un  à  l’autre. On  voit  ainsi  que  la  distinction  fonda¬ 
mentale  entre  ces  2  variétés  de  rcmforcements  toniques  est  phdnement 
justifiée.  Cette  dissociation,  qui  est  de  règle  c.hcz  les  tabétiques,  permet  en 
outre  de  supposer  (jm^  les  réfle.xi^s  d(^  posture  locaux  jouent  un  grand  rôle 
dans  l’hypotonie  de  ces  malades. 

Quant  aux  réflexes  de  poslnre  (/éutTawa;,  nous  avons  c.b(!rcbéà  les  apjirécicr 
par  l’intmisité  d(!  la  contraction  ([ue  déterminela  station  didiout  dans  les 
muscles  de  la  statiipie  (quadriceps  notamment)  :  ils  ont  ainsi  paru  con- 
s(!rvés  aussi  bien  du  (;ôté  sain  (pn;  du  côté  hémiplégique  :  mais  c’est  là  un 
fait  dont  il  ne  faudrait  pimt-ôtre  pas  exagérer  la  valeur.  Il  se  peut  cpi’inter- 
vienmmt  ici,  en  effet, d’autres  renforciummts  tonicjues  :  réflexes  d(! posture 
locaux,  tous  d’action  consécutifs  à  l’effort  de  la  station,  etc.  Pour  qu’il  y 
(!Ùt  vraiimmt  entitude,  il  faudrait  que  ci;  renforcement  s’observât  dans  l^ 
susiiension,  (;omme  (ada  si;  voit  dans  c.ertains  «  Litthi»  en  extension  où  l’on 
peut  même  alors  e.xceptionnellement  obsm'vm'  comme  chez  l’animal  « 
mark  tiiiHi  reflex  ». 


-W. —  Paraplégie  spasmodique  avec  inversion  du  réflexe  achilléeo- 
Anomalie  vertébrale,  Hérédo-syphilis,  Compression  médullO' 
radiculaire,  par  .MM.  .Xndrk  Luri,  Wuissmann-Nutter  el,  IIiînri  P®' 

C.ONTK. 


La  malad(!  qm;  nous  montrons  a  une  inv(ïrsion  du  réfhîX(!  du  tendon 
d’Ac.hilhs.  Cette  inversion  ('xiste  du  côté  droit  de  façpm  p(!rmamînte  ; 
mouvmnent  de  flexion  du  pied  qui  succède  à  la  p(!rcussion  <hi  tendon 
d’.^c.hille  s’accomjiagne  en  général  d’un  certain  degré  d’adduction  i 
p(!rc.ussion  d*^  la  phmt((  du  jtied  produit  souvent  aussi  un  léger  mo<ivemfiP^ 
d<“  fh'xion  ;  la  percussion  du  mollet  mr  détermine  aucun  mouveimmt.  P" 
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côté  gaucho,  lo  réflexe  se  tait  parfois  en  flexion  ;  à  d’antres  moments  il  est 
tout  à  fait  normal,  en  extension. 

L’inversion  du  réflexe  du  tendon  d’Achille  ne  semble  pas  fréquente.  En 
1911,  M.  Souques  en  a  signalé  un  caschezun  tabétique  atteintd’hémiplégie, 
du  côté  de  l’hémiplégie  (l).En  1917,  MM.  Guillain  et  Barré  en  ont  rapporté 
un  exemple  chez  un  sujet  présentant  une  lésion  incomplète  du  sciatique 
poplité  interne.  En  février  1923,  MM.  Sicard  et  Bobineau  en  ont  observé 
un  nouvel  exemple  chez  un  sujet  qui  avait  des  signes  de  compression  radi¬ 
culaire  ;  le  diagnostic  de  localisation  fut  fait  par  le  lipiodol  ;  une  tumeur 
angio-lipomateuse  fut  enlevée  au  niveau  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire, 
et  le  réflexe  achilléen  redevint  normal. 

Enfin  en  juillet  dernier,  M.  Souques  présenta  un  malade  qui  avait,  outre 
une  inversion  du  réflexe  achilléen  gauche,  une  paraplégie  spasmodique. 
La  radiographie  montra  une  anomalie  probable  de  la  fi®  lombaire  et  de  la 
première  sacrée,  et  M.  Souques  rapporta  la  paraplégie  spasmodique  à 
la  concomitance  probable  d’une  anomalie  médullaire. 

Par  beaucoup  de  points;  notre  observation  rappelle  celle  de  M.  Souques. 
Notre  malade  présenté,  en  effet,  une  paraplégie  spasmodique  très  accentuée. 
Quand  nous  l’avons  vue  il  y  a  trois  mois,  la  spasticité  était  considérable, 
ses  jambes  frottaient  l’une  contre  l’autre  et  ses  pieds  raclaient  le  sol  ; 
le  début  datait  d’un  peu  plus  d’un  an,  les  troubles  avaient  commencé  par 
la  jambe  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  étaient  pourtant,  autant  qu’on  pouvait  en  juger, 
à  peu  près  normaux  et  relativement  modérés.  Il  n’existait  pas  de  clonus  du 
pied  ni  de  la  rotule.  Il  y  avait  une  très  grosse  extension  des  orteils  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  achilléen  droit  était  déjà  nettement  paradoxal,  ainsi  que 
lu  contraction  idio-musculaire  du  triceps  sural.  Le  réflexe  achilléen 
gauche  était  paradoxal  par  moments  seulement,  au  cours  d’un  même  exa¬ 
men. 

La  malade  présentait  une  certaine  difficulté  à  uriner  et  même  à  aller 
a  la  selle  ;  à  l’âge  de  10  ans,  elle  avait  eu  pendant  4  ou  5  jours  une  réten- 
Imn  d’urine  qui  n’avait  pas  persisté. 

Elle  n’avait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Depuis  le  début 
de  sa  paraplégie,  elle  s’était  plainte  de  douleurs  dans  la  région  lombaire 

Vers  la  crête  iliaque  gauche.  Le  rachis  était  souple  et  non  dmdoureux  à 
^a  pression. 

Nous  n’avions  rien  constaté  du  côté  de  lafaceoudesmembressupérieurs: 
^^tlexes  normaux,  pas  de  tremblement  notable,  pas  d’asynergie,  pas  de 
aystagmus,  pas  de  troubles  oculaires,  pas  de  scansion  nette  de  la  parole. 
Nous  avions  fait  le  diagnostic  de  (ompression  médullo-radiculaire,  soit  par 
"^al  de  Pott,  soit  par  anomalie  vertébrale. 

Q'iand  la  malade  est  entrée  dans  notre  service  il  y  a  trois  semaines. 


I  Q)Noiis  venons  d’obsorver  l’inversion  (lu  rfitlexo  chez  un  tab6tiqu('  non  hémiplégique  ; 

agissait  d’un  tabes  an  (Udiut  ;les  rWlexes  rotuliens  n’^itaient  pas  abolis,  l’nn  des  r^fle- 
‘  **  achiip.,,f|s  6tuit  disparu,  l’autre  se  taisait  en  flcxiim,  mais  par  liiomenls  seiiletneiit 
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nous  avons  trouvé  quelques  modifications  à  son  état.  La  paraplégie  était 
devtmuo  beaucoup  plus  prononcée,  mais  moins  spasmodique  ;  la  malade  no 
frottait  plus  ses  pieds  l’un  contre  l’autre,  mais  elle  était  presque  incapable 
de  se  tenir  d(ibout.  La  rétention  d’urine  et  d(!s  matières  avait  fait  place  à 
une  inr.oniinence  d’abord  passagèn;,  qui  est  maintenant  devenue  perma¬ 
nente.  De  plus,  nous  avons  été  frappé  par  l’affaiblissement  de  la  mentalité, 
par  une  élocution  qui  est  un  peu  bredouillée  et  qui  paraît  aussi  saccadée, 
par  l’existence  d’un  léger  tremblement  des  mains  et  d’une  légère  hésita¬ 
tion  dans  les  mouvements  des  membres  supérieurs, par  exemple  quand  (die 
p(^rte  le  doigt  sur  son  nez.  Nous  avons  dés  lors  pensé  à  la  possibilité  d’une 
sclérose  en  plaques. 

Nous  avons  fait  faire  la  radiographie,  elle  nous  a  montré  d’une  façon 
évidente  que  notre  premier  diagnostic  était  exact.  Nous  avons,  en  effet, 
constaté  une  grosse  anomalie  vertébrale  ;  il  y  avait  6  vertèbres  lombaires  ; 
la  5®  et  la  6®  étaient  en  coin,  complètement  écrasées  sur  leur  côté  gauche  et 
déviées  vers  la  droite.  Au-dessus,  comme  conséquence  de  cette  anomalie, 
il  y  avait  une  scoliose  très  marquée,  que  l’examen  direct  du  rachis  chez 
cette  enfant  obèse  n’aurait  jamais  permis  de  soupçonner. 

L’inversion  du  réflexe  achilléen  pouvait  être  attribuée  à  cette  anomalie 
vertébrale  et  à  l’atteinte  des  racines  qui  passent  à  ce  niveau.  Mais  la 
paralysie  spasmodique  ne  pouvait  pas  lui  être  attribuée  avec  quelque 
vraisemblance;  sansdoutedans  certains  cas  d’anomalie  vertébrale,  notam¬ 
ment  dans  les  spina-bifida,  la  moelle  descend  beaucoup  plus  bas  qu’à 
l’état  normal,  mais,  en  règle  générale,  elle  ne  descend  pas  au-dessous  de  la 
2®  lombaire.  Il  nous  fallait  donc  chercher  ailleurs  la  cause  de  la  paraplégie 
spasrnodicpie. 

Il  n’y  avait  aucun  signe  clinique  nous  permettant  de  penser  à  la  syphilis 
acquise  ou  héréditaire,  mais  l’examen  du  sang  nous  montra  une  réaction 
d(!  Bordet-Wass(Tmann  et  de  Hecht  jorlemenl  positive,  et  l’examen  du 
liquide  céphalo-rac,hidi(;n  nous  révéla  une  lymphocytose  modérée,  8  par 
millimètre  cube,  et  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  nettement  positive. 
Il  s’agissait  donc  d’une  syphilitique  et  très  probablement  d’une  hérédo- 
syphilitique. 

C’est,  selon  toute  vraisemblance,  à  la  syphilis  héréditaire  que  nous 
pouvions  rapport(!r  toute  une  série  des  lésions  et  des  troubles  observés  : 
tout  d’abord  l’anomalie  vertébrale  qui  s’observe  avec  une  particulière 
fréquence  chez  les  hérédo-spécifiques,  puis  la  débilité  mentale,  puis  sans 
doute  aussi  les  quelques  troubles  qui  nous  avaient  fait  penser  à  la  sclérose 
en  plaques  et  qui  sont  p(!ut-ôtre  sous  la  dépendance  de  quelque  plaque  de 
scléros(!  syphilitique. 

Enfin  il  était  possible  que  la  paraplégie  spasmodique  fût,  elle  aussi,  sous 
la  dépendanc(î  directe  d(!  la  syphilis  et  qu’il  s(!  lût  agi  d’une  myélite 
syphilitique!.  Mais  his  paraplégies  spasmodiqu(!s  syphilitiques  ne  se  com- 
])ort(!nt  guère!  eeomme!  celle!  que  préseuitait  notre!  malade!  ;  on  n’y  trouve 
(li  riiy|)ei'spasmo(licité  epii  nous  avait  fra|)p(!  au  prenuieer  examen,  ni  l’évo' 
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lutioii  rapidcmeiiL  progressive  et  les  troubles  sphinctériens  qui  s’accusent 
actuellement. 

Or,  l’examen  du  rachis  fait  de  profil  devait  nous  fournir  un 
nouveau  renseignement  intéressant.  Sur  le  profil,  en  effet,  on  voit  la 
a®  et  la  6®  lombaire  s’emboîtant  mutuellement,  ce  que  la  radiographie 
•^0  face  pouvait  permettre  de  prévoir.  .Mais  on  voit  aussi  une  sorte 
d  écrasement  de  la  partie  antérieure  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire  {!).  Or, 
c  est  précisément  à  ce  niveau  que,  dans  le  cas  de  Sicard,  était  localisée  la 
tumeur  qui  avait  déterminél’inversion  du  réfle.xe  achilléen;et  c’est  àce 
niveau  qu’une  compression  médullo-radiculaire  semblait  expliquer  le 
■^leux,  à  la  fois  la  paraplégie  spasmodique,  l’inversion  du  réflexe  achilléen 
at  les  troubles  sphinctériens  de  rétention,  puis  d’incontinence  successive¬ 
ment  constatés. 

Quant  à  la  cause  même  de  cet  écrasement  de  la  2®  vertèbre  lombaire,  elle 
ast  encore  discutable. 

Il  ne  paraît  guère  probable  qu’il  puisse  s’agir  d’un  mal  de  Pott  ;  on  ne 
constate  aucun  signe  d’abcès  froid  et  les  disques  intervertébraux  voisins 
ant  conservé  une  clarté  et  une  netteté  qui  ne  sont  pas  habituelles  dans  le 
mal  de  Pott.  S’agit-il  d’une  autre  anomalie  d’origine  congénitale  ?  C’est 
possible,  car,  d’après  ce  que  nous  savons,  l’apparition  tardive  des  troubles 
a  est  nullement  suffisante  pour  qu’on  n’admette  pas  qu’ils  sont  dus  à  un  i 
anomalie  congénitale;  S’agit-il  d’une  conséquence  indirecte  de  l’anomalie 
ae  la  5®  lombaire  ?  C’est  encore  possible,  car  la  2®  lombaire,  qui  est  écrasée, 
est  précisément  la  vertèbre  qui  est  située  au  sommet  de  la  scoliose  et  qui, 
e  ce  fait,  supporte  les  plus  grosses  pressions  ;  pour  peu  que  le  rachis 
Présente  des  troubles  de  nutrition,  par  exemple  sous  l’influence  de  la 
syphilis,  c’est  celle  qui  a  pu  le  plus  facilement  cédetet  s’effondrer.  S’agit-il 
P  ntôt  d’une  autre  lésion  directement  syphilitique,  d’une  spondylite 
syphilitique  par  exemple  ou  d’une  gomme  vertébrale  ?  C’est  possible 
aussi. 

pe  qui  paraît  probable  en  tout  cas,  c’est  que  c’est  au  niveau  de  la  deu- 
mme  vertèbre  lombaire  qui;  siège  la  compression.  Nous  pensons,  par 
jm  examen  au  lipiodol,  en  préciser  les  limites  et  peut  être  en  déterminer 
orme  ;  et,  si  le  traitement  spécifique  qui  a  été  institué  et  que  nous 
coiîtinuons  n’a  pas  donné  d’ici  quelque  temps  le  résultat  espéré,  c’est  à 

mveau  que  nous  proposerons  d’intervenir. 

yuoi  qu’il  (.ji  .soit,  cette  observation  nous  paraît  intéressante  :  elle 

Ppelle  par  plus  d’un  point  celle  de  M.  Souques  qui,  lui  aussi,  a  constaté 
anomalie  probablement  congénitale  au  niveau  de  L.  5.  et  de  S.  1.  La 
î^adiof 
plus 


'graphie  de  profil  nous  a  permis  de  faire  dans  le  diagnostic  un  jias  d 
et  de  constater  que,  (ui  dehors  de  l’anomalie  lombo-sacrée,  il  exisL' 


plus  haut  sur  le  rachis  une  autre  altérai,: 
cusembhs  des  symptômes  observés. 

Ù  M.  Putiiomme  les  l.nNs 
'in  (Uugiioslu;  l.npn^rapliiqiK'  (‘xac.l. 


qui,  elle,  expli((ue 
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XVI.  — Association  et  dissociation  des  syndromes  infundibulo-tubé- 
riens,  par  MM.  .Te.\n  (Iamus,  G.  Rotissy  ai-  J.  Gournay  (prc'isrnta- 
t.ion  (l’un  chicui). 

.A  plusieurs  ('((prises  depuis  1913,  d(!ux  (r(!ntr(î  nous  ont  m()ntr('!  ({Uo  les 
l(!sions  expérini((ntales  de  la  région  infundibulo-tuhérienne  déterminaient 
la  plupart  des  manifestations  considérées  jadis  comme  la  conséquence  des 
altérations  de  l’hypophyse. 

Toutes  e,es  manif(!stations  infundihulo-tuhéri(!nnes  sont  susceptibles 
de  s’associer  cl,  de  j)résenter  (hîs  combinaisons  a.ss(îz  variées. 

Parmi  (dbîs,  la  polyurie  est  souvent  la  seule  manifestation,  parfois  on 
obs(!rve  s(!ulement  une  glycosuri(!  Puriporaire  ;  il  arrive  que  l’atrophie 
génitale  soit  la  s(;ul(!  traduction  de  la  lésion  infundibulo-tuhérienne.  Par 
contn!,  on  note  l’association  de  l’atrophie  génitahi  et  de  l’obésité, la  réunion 
des  d((ux  ordres  de  manifestations  constituant  h;  syndrome  adiposn-génilal. 

Nous  avons  vu  hî  diabfite  insipide  s’associé  au  syndrome  adiposo- 
génital  (instituant  un  ensemble  symptomatique  encore  plus  complexe. 

li,  chien  que  nous  prés(ïntons  à  la  Société  de  Neurologie  a  déjà  fait 
l’objet  de  plusieurs  communications  et  présentations  antérieures. En  1919, 
nous  avons,  par  une  lésion  de  la  base  cérébrale,  pnwoqué  un  diabète  insi¬ 
pide  et  un  syndrome  adiposo-génital  qui  sont  restés  associés  pendant  4  ans. 
Depuis  cette  époque,  ce  chien  a  uriné  en  moyenne  4  litres  par  24  heures, 
sa  verge  est  restée  petite,  ses  testicules  gros  comme  des  haricots,  ses 
bourses  non  formées  et  son  poids  est  passé  de  14  kg.  à  28  et  30  kg. 

Actuelhiment,  ce  chien  est  encore  obèse,  son  poids  est  de  27  kg.  ;  ü 
contlmui  à  uriner  4  litres  par  24  heures,  mais  derniènîment  à  la  suite  d’in¬ 
gestion  d(!  grandes  quantités  de  ris  de  veau,  il  a  présenté  de  l’excitation 
génitale,  ce  qui  n’avait  jamais  existé  chez  lui  depuis  4  ans.  Sa  verge  a 
doublé  d(!  volume,  ses  testicules  ont  quadruplé  ou  quintuplé.  Nous  n’avons 
pas  à  insister  ici  sur  le  mécanisme  de  cette  transformation  qui  a  fait 
robj(ît  d’une  autr(;  communication  (1).  Nous  voulons  seulement,  à  côté 
des  associations  symptomatiques  dont  nous  venons  de  parler,  montrer 
un  cas  de  dissociation  tardive  des  syndromes  infundibulo-tubériens. 

Ce  chien,  en  raison  de  son  diabèbi  insipide,  de  son  obésité,  de  son  atro- 
])hi(î  génitale,  a  été  présenté  à  la  Société  de  Biologie,  au  Congrès  de 
Physiologie  de  Paris  1920,  à  la  Réunion  int(!rnationale  neurologique  de 
1922  où  beaucoup  de  neurologistes  français  et  étrangers  ont  pu  l’exa- 
miner  ;  il  a  été  montré  l’an  derni((r  au  cours  du  Prof(!ss(iur  Gley  età  celui 
du  Prof(!Sseur  Widal. 

Les  symptômes  (lonstatés  chez  lui  étaient  évidents  ;  il  avait  une  frigidité 
génitale  complète  ;  actuelhunent  ses  organes  génitaux  se  rapj.rochent  de 
c((ux  d’un  chien  normal,  il  présente  un  instinct  génésique  très  prononcé, 
mais  le  diabète  insipi(l(î  et  l’obésité  persist(înt.  Gett((  dissociation  tardive 
(1(!  symptôrruîs  si  longtemps  associés  nous  paraît  digru!  d’êtr(!  signalée. 


uidcs  (jiiiiiitilï's  (le  Uiyinus.  Note  |ii'(''s 
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^VII.  —  Paraplégie  spasmodique  permanente  et  destruction  com¬ 
plète  de  la  moelle  dorsale  par  un  fibro-gliome.  Hypothèse  sur 
l’étiologie  de  cette  tumeur  coïncidant  avec  l'agénésie  d’un  disque 
cartilagineux  intervertébral,  par  MM.  Souquks  at  Bi.amoutier. 

(C(itL(;  (■.oiniiiutiicaLioii  sara  puliliàa  ulLàriauranKüil  aojimie  travail 
original  dan.s  la  Heviie  Neiirolofiùiue.) 


XVI II.  —  Traitement  du  diabète  insipide  par  des  inhalations  d’ex¬ 
trait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse,  par.\NDRÉ  al  Lucie  Lhoay. 


Chaz  las  maladas  atteints  de  diabète  insipide  la  polyurie  et  la  polydypsie 
sont  les  phénomèiias  les  plus  pénibles.  L’agent  b-  plus  actif  contre  ce.s 
inconvénients  est,  à  coup  sûr,  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypohyse.  Il 
n  est  couramment  utilisé  (ju’en  injection,  ce  qui  n’est  pas  sans  gêner 
l’existence  de  certains  sujets. 

Le  cas  qui  nous  intéresse  est  celui  d’une  jeune  fille,  employée  dans  un 
bureau,  présentée  à  la  Société  à  la  fin  de  l’année  1921,  par  M.  Souques, 
comme  un  cas  intéressant  de  diabète  hypophysaire. 

Il  s’agit  d’une  formi;  attiûgnant  une  polyurie  de  18  litres  par  24  heures, 
qui  obligeait  la  malade  à  se  faire  tous  les  jours  2  injections  d’extrait  de 
lobe  postérieur  d’hypophyse.  En  réalité,  la  durée  de  l’action  est  de  18 
heures,  mais  la  présence  de  la  malade  à  son  bureau,  au  moment  où  cesse 
cette  action,  l’oblige  à  faire  une  injection  toutes  les  12  heures. 

Nous  nous  sommes  inspirés  d(!  la  communication  de  M.  Hermann 
L-  Blumgart  (Archives  nf  internai  medicine,  15  avril  1922).  Cet  auteur  a 
essayé  les  différentes  voies  de  pénétration  de  l’extrait  hypophysaire  (voie 
(Uccale  ou  nasale).  Nous  avons  repris  les  expériences  cliniques  sur  l’absorp- 
lon  par  voie  nasale.  M.  Blumgart  emploie  la  méthode  du  tamponnement 
et  non  pas,  comme  il  a  été  écrit  par  erreur,  la  méthode  de  pulvérisation. 

mot  un  tampon  de  coton  imprégné  de  la  solution  hypophysaire  dans 
M  des  nariniîs  et  obtient  le  même  résultat  que  par  voie  sous-cutanée, 
ms  l’effet  est  de  moindre  durée  (4  heures). 

Nous  avons  essayé,  à  notre  tour,  l’effet  du  tamponnement  par  la  solu¬ 
tion  hypopliy.saire  et  nous  avons  obtenu  des  résultats  sensiblement  ana- 
SOes.  Mais, cette  méthode,  intéressante  au  point  de  vue  théorique,  l’est 
*^oins  en  pratique,  car  elle  n’est  applicable  que  par  un  spécialiste.  Nous 
^'’ons  alors  songé  à  remplacer  la  solution  par  une  poudre  à  priser. 


-  MC»  H.,  (lactyloKraRhe,  ;i2  ans.  lUahèle  insipiilo  reinonlaiit.  an 
snrvcini  sans  cause  apparente  à  la  snilo  de  chagrins  rCpftés. 

Car  ‘*’"H'e''r(!  1921,  elle  fait  deux  injections  d’extrait  hypophysaire  jiar  jour, 

polyurie  e.st  de  18  litres. 

mars  1923.  — Nous  voyons  pour  la  premifire  fois  la  malade.  Nous  croyons  devoir 
mmencer  par  son  (ixamen  rhinoscopiqiie. 

r,ijj^^“mcn  rliinoscopiqne.  -  A  droite,  synéchie  résultant  d’iiiie  intervention  sur  le 
‘  inférieur.  A  gauche,  légère  rhinit(^  hyporthropie. 


2G8 
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20  h.  40.  l.a  malade  n’ayant  fait  qu’une  injection  de  0,05  c<mtijî.  d’extrait  liypo- 
piiysaire,  à  7  lieures  du  matin,  sotiffrc  actuellement  d’une  soif  très  intense.  Miction. 

21  11.  Application  de  deux  tampons  imprégnés  chacun  de  1  cc.  5  de  solution  po.stliy- 
poptiysaire  injectalde  corresimndant  ensemble  à  0,15  contig.  d’extrait  posthypophysaire 
total,  (iliaque  tampon  est  formé  il’une  mince  couche  d’ouate  recouvrant  les  deux  cornets 
moyens.  Ils  restent  en  place  dix  minutes.  La  malade  devient  très  pèle,  comme  après 
une  injection  sous-cutanée,  mais  ne  ressent  pas  de  coliques,  comme  dans  ce  dernier 
cas.  Elle  nous  apprend,  le  lendemain,  que  la  polyurie  et  la  soif  n’ont  réapparu  qu’à 
3  heures  du  matin,  c’est-à-dire  5  heures  après  l’application. 

G  mars.  9  h. 30.  La  malade  n’a  pas  eu  d’injection  depuis  la  veille  19  heures.  Elle  n’a 
pas  bu  depuis  7  li.  1  /2.  Miction  abondante.  A  dessein,  la  malade  ne  boit  pas.  Elle  prise 
0.25  centig.  environ  d’une  poudre  obtenue  en  desséchant  dans  le  vide,  sur  du  lactose,  la 
solution  injectable,  en  proportions  telles  que  la  prise  de  0,25  centig.  corresponde  à  1  cc. 
de  la  solution  posthypophysaire,  soit  à  0,05  centig.  d’extrait  total  de  lobe  postérieur.  La 
soif  cosse  presque  immédiatement.  Nous  pensons  devoir  faire  entrer  en  ligne  de  compte 
le  psychisme  de  la  malade,  grande  nerveuse,  car  l’action  do  l’extraitne  saurait  être  aussi 
rapide.  Rhinorrhée  immédiate  et  intense  qui  se  calme  au  bout  de  cinq  minutes  pour  ne 
pas  reparaître. 

10  h.  35.  Miction.  La  malade  a  une  soif  intense  et  boit  abondamment.  L’effet  n’a 
donc  duré  qu’une  heure. 

14  mars.  Nous  avions  confié  à  la  malade  quelques  grammes  de  la  poudre  hypophysaire 
lactoséc.  Elli^  nous  ai)porte  le  résultat  suivant  : 

L(!  10  mars,  ayant  [irisé  à  21  heures  0,30  centig.  environ  de  la  poudre,  précédemment 
emjiloyée,  l’effet  dura  jusqu’à  une  heure  du  matin,  soit  4  heures.  Cc  meilleur  résultat 
semble  dû  au  fait  que  la  malade  était  au  reiios  et  avait  bu. 

9  h.  20.  Miction,  la  malade  boit  à  sa  soif. 

9  h.  30.  A|iplication  de  deux  tam|ions  de  coton  imprégnés  de  la  solution  hypophy¬ 
saire  injectalde  et  portant  ensemble  3  ce.  de  solution,  soit  0,15  centig.  d’extrait  de  lobe 
postérieur.  La  malade  mot  ses  tampons  elle-même  en  reniflant. 

10  h.  30.  Ablation  des  tampons. 

1 1  h.  45.  Miction  et  soif  intense.  Durée  de  l’action  1  h.  45.  Les  tampons  mis  par  la 
malade  recouvrent  une  moins  grande  surface  d’absorption  que  ceux  [ilacés  par  nous 
sous  le  contrôle  de  la  vue.  L’action  est  moindre. 

30  mars.  Nouvel  essai  de  la  poudre  lactosée.  Nous  obtenons  doux  heures  d’effet,  mais 
avec  deux  [irises  successives  de,  0,20  centig.  chacune  d’une  poudre  lactosée  telle,  que 
0,10  centig.  corresponde  à  1  cc.  do  solution  injectable,  les  0,40  centig.  employés  équi¬ 
valent  donc  à  4  cc.  de  solution  post-hypo[ihysaire. 

13  avril.  Nous  reprenons  la  première  expérience  le  matin  pour  voir  si  l’effet,  à  l’état 
de  veille,  est  très  différent  de  celui  au  repos. 

9  h.  35.  Miction.  La  malade  boit.  Afqilication  sur  les  cornets  moyens  d’une  petite 
nap[ie  de  coton  imprégnée  de  la  solution  d’hy[io[ihyse  injectable,  Icc.  1  /2  sur  chaque 
tampon,  soit  0,15  centig.  sur  chacun  et  3cc.  au  total.  La  malade  part  avec  ses  tampons 
qu’elle  doit  moucher  une  heure  plus  tard.  L’action  do  l’extrait  s’est  proiongée  jusqu’à 
midi  1  /2.  Elle  a  donc  duré  3  heures. 

28  avril.  Nous  es.sayons  la  poudre  d’organe  :  l’extrait  total.  La  malade  n’ayant  pas 
fait  d’injection  depuis  7  h.  1  /4  prise,  à  22  heures,  0,03  centigr.  dans  chaque  narine, 
c’est-à-dire,  en  tout,  0,06  centigr.  de  poudre  de  lobe  postérieur  d’hypophyse.  L’effet 
de  cette  inhalation  s’est  maintenu  jusqu’au  lendemain  6  heures.  Il  a  donc  été  de  8  heure**. 

29  avril,  21  heures.  La  malade  prise  de  nouveau  0,05  centigr.  à  0,06  centig.  de  poudre 
liy[io[iliysaire  lobe  [lostérieur.  Effet  jusqu’à  6  heures.  Durée  :  9  heures. 

30  avril.  Les  injections  sous-cutanées  sont  supprimées.  Lu  malade  fait  exclusivement 
des  inhalations  de  poudre  d’hypo[ihyse  lobe  postérieur,  0,05  centigr.  [lur  pri.se. 

7  heures.  Prise  de  0,05  centigr.  L’effet  dure  jus(|u’à  1 3  heures.  11  est  donc  de  C  heures. 
La  malade  [iatieid,e  jus((u’à  14  lieures.  Nouvelle  [irise  de  0,05  centigr.  L'elïet  dure  jusqu’à 
21  h.  .30.  Durée  7  h.  30, 
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22  lieui'os.  Nouvullu  prise.  Efl'el  jusqu’au  leudcinaiii  7  heures.  L’acüui 
9  heures. 

10  mai,  7  heures.  Prise  de  2  lois  0,025  millijf.  soit  0,05  ceiilig.  d’extrait  tutal.  Durée 
jusqu’à  13  heures.  Soit  6  heures. 

14  heures.  Nouvelle  prise  de  0,05  centigr.  Durée  jusqu’à  20  heures.  Soit  0  heures. 

11  semble,  résulter  de  cos  observations  qu’avec  la  poudre  d’organe,  la  durée  de  l’clïet 
Oo  l’inhalation  est  de  6  à  7  heures  le  jour,  et  de  9  heures  la  nuit,  c’est-à-dirc  au  repos. 

14  mai,  21  heures.  Nous  voyons  la  malade  une  heure  après  une  inhalation  de  imiidro 
•lypophy.saire.  Elle  se  sent  parfaitement  bien.  La  rhinoscopie  antérieure  montre  que  la 
poudre  s’est  accumidée  à  droite,  du  côté  où  la  malade  présente  une  synéchie.  Cette 
poudre  se  trouve  sur  la  synéchie  même,  sur  la  cloison,  en  avant  de  la  synéchie  et  sur 
la  tête  du  cornet  moyen.  Du  côté  gauche,  où  il  n’y  a  que  peu  ou  pas  d’obstacle  (légère 
'■liinile  hypertrophique),  la  ijoudre  a  complètement  disparu,  d’où  nous  concluons  que 
hous  ne  croyons  point  devoir  conseiller  à  cotte  malade,  ce  mode  d’administration,  à 
l’exclusion  de  tous  autres,  car  elle  lui  amènerait  tôt  ou  tard  de  l’infection  nasale  du 
côté  obturé.  Même  si  cette  malade  n’avait  [las  d’obstruction,  nous  ne  croyons  pas  ([uo 
la  muqueuse  nasale  et  le  rhino-pbarynx  supporteraient  imi)unément  une  matière 
organique  essentiellement  fermentescible.  La  poudre  d’organe  no  peut  donc  être  em¬ 
ployée  que  comme  adjuvant,  afin  que  le  sujet  qui  supporte  iiéniblement  l’absence  d’in- 
Jeclion  puisse  trouver  ainsi  un  soulagement  lorsqu’il  lui  est  matériellement  impossible 
‘l’avoir  recours  à  l’injection.  Néanmoins,  nous  tenons  à  le  dire,  la  muqueuse  nasale  de 
notre  malade  ne  présentait  pas,  après  notre  traitement,  d’autre  altération  q\ie  celle 
préexistante.  .lamais  notre  malade  n’a  accusé  de  douleurs  ou  de  rhinorrée  prolongéiu 

Etat  actuel,  janvier  1924.  La  malade  mène  une  existence  normale,  urine  de  2.500 
a  3.000  par  24  heures,  en  alternant  les  injections  sous-cutanées  et  les  prises  par  voie 
nasale.  Elle  porte  toujours  sur  elle  une  petite  (piantité  de  pondre  hypophsairc  dans 
1  éventualité  d’un  retard  de  la  prochaine  piqôre. 

En  résumé,  nos  observations  cliniques  sur  cett(‘  malade  ont  été  d(!  trois 
ordres  : 

1”  Nous  avons  repris  les  expériences  cliniqu(^s  de.“  auteurs  américains  : 

centig.  d’extrait,  c’est-à-dirc  3  cc.  de  la  solution  injectable  d’extrait 
Vpophysaire  appliqués  sur  les  cornets  au  moyen  d’un  tampon  de  coton 
'donnent  une  action  notable  mais  inférieure  à  telle  d<i  0,ür>  centig.  du  même 
produit  injecté  sous  la  peau.  Par  la  voie  nasale,  la  diiréii  est  de  3  heures,  le 
l^or,  en  période  de  travail,  et  de  5  heures,  la  nuit,  en  période  de.sommeil. 

Au  moyen  d’une  poudre  préparée  avec  l’extrait  liypophysaire  injec- 
tàble,  dpggéché  dans  le  vide  et  additionné  de  lactose,  nous  avons  obtenu  un 
^®uvais  rendement.  La  poudre,  très  vite  éliminée  par  suite  de;  la  solubilité 
lactose,  demande  à  être  absorbée  en  grande  quantité  et  souvent  (0,50 
oentig.  toutes  les  heures). 

La  poudre  d’organe,  c’est-à-dire  d’extrait  total,  simple,  commode,  est 
^otive  (0,05  centigr.  pour  une  action  de  6  à  Oluiures),  mais  nous  pensons 
elle  ne  doit  pas  être  employée  à  l’exclusion  de  l’injection  sous-cutanée. 


—  Le  Réflexe  Mamillo-Pénien,  par  L.  Lrusem,  clud'  d(!  clinique 
^  lîi  Eaculté  de  Médecine  de  Strasbourg  (présenté  jiar  M.  ,J.  A.  Barré). 

Une  excitation  au  niveum  de  la  région  mamelonnain’  de  l’iiomme  déclan- 
e  Une  réaction  réflexe  au  niveau  du  pénis. 


fiifrni  hic  .Mciuioi.hdiic 


■Z7ii 

(Jii  r<^c.li(ii'cli(^  1(1  l{.  .M.  1*.  sur  l(i  sujdL  (■(lucluj  en  (l(;c,ul)iLus  (l(irs:il  ii  l’ahri 
(lu  froid  cL  des  (uuirarils  d’air  at  laissé  aurapos  aoiiiplaLixuidariLuu  laps  da 
Lampssuflisantpouraouslafar  (jua  las  daux  raviolis  iiitérasséas,  misas  à 
iiu  aL  biau  aaccssiblas  soif  à  raxcitation  soit  à  robscrvaLioii  —  la  i)r6puca 
éLaut  rajaté  an  arriéra  —  ua  sa  Lrouvanl  i»as  sous  l’affat  d’una  axcitalion 
([ualconqua. 

On  axarca  alors  una  malaxation  da  la  r(’;Ki(m  mamalonnaira,  mamelon 
at  aréola,  droita  ou  jj;auaha,  da  courta  (hiréa  at  d’intansité  moyanna,  an 
évitant  da  i)rovo([uar  d(!  la  doubuir. 

Après  un  tamps  perdu  plus  ou  moins  lotij',  la  varj^a  sa  raürad’utia  l'açion 
plus  ou  moins  vive,  plus  ou  moins  ample  ;  après  un  nouveau  tamps  da 
durée  variable,  alla  sa  ralâcha,  sans  ravanir  Ujujoursà  la  jiosition  initiala. 

Voici  quelques  remarquas  qui  sa  dégaf^ant  d(;  rétuda  du  nouveau  réflexe  : 
La  H.  M.  1’.  peut  être  déclanché  par  l’excitation  mamalonnaira  droita  ou 
gauche  ;  il  ])aut  être  déclanché  plusieurs  fois  à  la  fibi  ou  par  des  (excitations 
réi)été(es  du  mânu!  côté  ou  par  (hes  (excitations  tantôt  da  l’un  tantôt  de 
rautr(e  côté  ; 

Il  paraît  (exister  cha/  tout  homime  normal  ; 

Il  a  été  tronv(e  aboli  cha/,  (bes  rnabubes  att(eints  d’urne  afbection  (be  la 
moalla  dorsale  :  sclérosée  (en  plaepues  ou  compnession  jiar  mal  (be  l'ott. 

Lee  H.  .M.  I’.  nous  [tarait  ètree  dee  (pnelepue  utilité  surtout  [tour  las  raisons 
suivantees  : 

11  peturra  (btnnar  des  reensaignamants  sur  l’état  dasvetiees  neerveeustes  ([Ui 
reeliant  (entra  albes  las  deux  régietns  intértesseeees  ; 

11  sambbe  reqtrésanteer  un  réfla.xee  synqtathic(t-synqtathi(|U(e,  c’ast-ù-dirc 
[tureeiment  synqtathiquee. 

W.  —  Syringomyélie  chez  le  frère  et  la  sœur,  [tar  M.  .1.  Uauhé 

(ebeStrasbeturg.) 

\.\1.  —  Sur  un  nouveau  traitement  de  la  syphilis  nerveuse  :  1® 

Phlogetan.  Premiers  résultats,  [tar  J.  A.  Barri';  at  L.  Biîys 

Strasbourg). 

\X1  L — Le  réflexe dartoïquepénien,  parM..L  A. Barré  (ebeStrasbourg)- 

X  X 1 1 1 .  —  Syndromes  de  réduction  numériipie  des  vertèbres  sacro- 

coccygiennes,  [tar  M.M.  Lu.  .Nchard,  Lh.  b’oix  eet  .1.  Mouzon. 

Las  travaux  dee  Klippal,  dee  Feeil,  da  Sieeard  eet  de;  sas  élèvas  <tnt  attiré 
l’atteentietn  sur  bes  aiiomalias  numériquees  das  veertèbrees  ceervic.abes  at  sur  beS 
symiretmees  clini([U(es  ((ui  las  accompagnant.  La  réductietn  mmu’eriqua  i^lcS 
veertébrés  saeero-cetccygieennas  eest  moins  connua.  Leepeendant  l’arrât 
(b;V(ebtp[t(emant  peut  toucher  cas  vartèbras,  netn  seeubemeent  dans  la  sa»® 
transv(ersal,c(tmma  dans  be  spina  bi  lubi, mais  aussi  dans  la  se;  ns  longitudina  • 
On  observa  alors, associé  (tu  non  à  un  spina  bilida,((U  à  una  anomalie  da  1® 


à 
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région  aual<!,  l’absonce  d’un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  [lièces  sacro- 
Cücceygienncs  ou  même  lombair(!S. 

lians  ses  formes  les  plus  graves,  la  réduction  numérique  des  vertèbres 
lombo-sacrées  est  incompatible  avec  la  vie  ou  réalise  une  véritable  mons¬ 
truosité.  Dans  le  cas  de  Suger,  le  fœtus,  long  de  42  cm.,  mourut  aussitôt 
après  la  naissance  :  il  y  avait,  non  seulement  absence  de  sacrum,  mais 


*^rrcor{.  spina  l)inda  sur  toute  lu  hauteur  de  la  colonne  vertébrale.  Dans  le 
de  Chalier  et  Santis,  l’enfant  avait  un  spina  bifida  de  toute  la 
onne  lombaire  :  une  grosse  tumeur  de  méningomyélocète  qui  Dmdait  à 
^  cérer.  Il  était  complètement  paralysé  de  s  membres  inférieurs.  Il  vécut 
rnois,  mais  il  succomba  à  l’opération  qui  avait  été  tentée.  La  lilh^tte  dont 
^  osses,  puis  Desfosses  et  Mouchet  ont  rapporté  l’observation  et  la 
|ugraphi(i,  a  maintenant  une  dizaine  d’années.  Toute  la  partie  sous- 
uicale  de  son  corps  est  atrophiée  ;  les  membres  inférieurs  sont  presque 
p^u  P  paralysés,  si  bien  que  l’enfant  se  traîne  sur  scs  mains  et  ne 

est  pas  se  soutenir  sur  ses  jambes. Cependant, la  sensibilité 

conservée.  L’incontinence  sphinctérienne  estcomplète  pour  les  urines 
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ot  pour  lus  III  itières.  Enliii,  il  y  a  une  fistule  recto-vaginale.  La  saillie  fes- 
sière  est  remplacée  par  une  dépression.  Le  sacrum  et  les  dernières  vertèbres 
lombaires  font  entièrement  défaut.  Les  os  iliaques  atrophiés  se  soudent 
directement  l’un  à  l’autre  en  arrière.  Le  bassin  est  rétréci  au  point  que  les 
deux  cotyles  se  touchent  presque.  L’intelligence  paraît  normale. 

Dans  le  5  cas  les  plus  légers  au  contraire,  la  malforniation  porte  unique- 


Fiï.  2. 


ment  sur  le  coccyx,  qui  est  atrophié  ou  absent  (Solowij,  Bloorn,  Stonc 
et  rfenriques).  Il  n’y  a  pas  de  paralysie,  pas  de  trouble  sphinctérien,  e*' 
l’anomalie  attire  l’attention  uniquement  parci!  qu’elle  s’accompagne 
d’une  déviation  latérale  ou  postérieure  du  sacrum.  L’os  fait  une  sailli® 
(exagérée,  et  peut  irriter  la  peau  ou  gêner  la  position  assise.  Cette  déforma¬ 
tion  existait,  à  des  degrés  différents,  chez  deux  sœurs  de  9  ans  et  de  5  anSi 
dans  le  cas  de  Bloom,  Stone  et  Henriques.  La  femme  de  32  ans,  dont  Solo- 
wij  rapporte  l’histoire,  avait  pu  mener  à  bien  neuf  accouchements.  ËÜ® 
avait  un  ba.ssin  asymétrique,  un  peu  rétréci  au  détroit  supérieur,,  mais 
large  au  détroit  inférieur. 

Les  formes  interrnédiain^s  comiernent  des  arrêts  dii  développement, 
intéressent  à  la  fois  le  sacrum  <d,  le  coccyx. 
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Albrecht  semble  avoir  été  le  premier  à  signaler,  sur  un  squelette,  l’exis-  . 
tence  d’une  anomalie  de  ce  type  avec  absence  des  trois  dernières  sacrées 
et  du  coccyx,  amincissement  et  asymétrie  des  deux  premières  sacrées.  Il 
avait  donné,  au  bassin  vicié  qui  en  résultait,  le  nom  de  «  bassin  dyspy- 
Sique  »,  car  le  défaut  de  développement  du  sacrum  entraîne  naturellement 
le  défaut  de  développement  des  fessiers  qui  y  prennent  insertion.  De  même 
que  la  réduction  numérique  des  vertèbres  cervicales  fait  des  «  hommes 
sans  cou  »,  de  même  celle  des  vertèbres  sacro-coccygienncs  fait  des  sujets 
sans  fesses. 

Les  observations  cliniques  de  cette  malformation  sont  peu  nombreuses. 
L’arrêt  du  développement  sacro-coccygien  semble  s’associer  toujours  à  un 
syndrome  de  la  queue  de  cheval,  caractérisé  par  des  troubles  sphinctériens, 
compliqués  ou  non  de  paralysie  flasque  des  membres  inférieurs. 

La  malade  de  IL  Litzmann,  âgée  de  36  ans,  souffrait  depuis  l'enfance 
d  incontinence  d’urine  et  de  faiblesse  des  membre  ,  inférieurs.  Elle  avait 
accouché  déjà  de  deux  enfants  morts.  Elle  mourut  à  l’occasion  d’un  troi¬ 
sième  accouchement,  qui  avait  exigé  une  cranioclasie.  Il  n’existait  que 
deux  vertèbres  sacrées,  avec  un  rudimentd’une  troisième,  et  cette  anomalie 
entraînait  un  rétrécissement  du  bassin  dans  le  sens  transversal  (bassin 
^y®Pygique  d’Albrecht).  On  relevait  chez  elle  une  seule  malformation 
associée,  qui  intéressait  le  conduit  auditif  externe. 

L’observation  de  Mally,  intitulée  à  tort  «  Syndrome  de  Little  »,  concerne 
entant  de  9  ans,  qui  présentait  une  incontinence  d’urines  partielle, 
®ans  incontinence  des  matières,  qui  avait  commencé  à  se  tenir  debout  à 
ans,  à  marcher  un  peu  à  3  ou  4  ans,  et  qui  gardait  une  paralysie  flasque 
muscles  de  la  jambe  et  des  mollets,  avec  inexcitabilité  électrique  com- 
P  ®te,  pieds  bots  talus,  luxation  congénitale  de  la  hanche.  Sur  la  radio- 
Sraphie,  le  sacrum  et  le  coccyx  faisaient  défaut.  Il  n’y  avait  pas  de  syphilis 
réditairc,  mais  les  parents  étaient  cousins  germains. 

1^  ^  ®^fent  d'un  an  et  demi,  dont  André  Rendu  et  H.  Verrier  ont  rapporté 
cas,  présentait  des  troubles  plus  étendus  encore  :  incontinence  d’urine, 
mriie  et  nocturne,  avec  constipation,  paralysie  partielle  des deuxmembres 
Heurs,  luxation  bilatérale  des  hanches,  pied  bot  varus  équin  d’uncôté  ; 
'is  valgus  de  l’autre,  l^ypospadias,  microcéphalie.  Les  fesses  étaient  très 
Peu  développées,  le  pli  interfessier,  presque  effacé,  l’anus  s’ouvrait  anor- 
enient  haut.  La  région  lombaire  présentait  une  cyphose,  qui  surplom- 
^  Une  dépression  de  la  région  sacrée.  Sur  la  radiographie,  on  ne  voyait 
iliaq^*^  P'cce  sacrée,  et  le  corps  de  L  V.  s’encastrait  entre  les  deux  os 

g^^pf^^'^cait  joindre  sans  doute,  à  ces  trois  cas,  une  observation  de  Ralph 
p,,  dont  nous  n’avons  pu  nous  procurer  le  texte,  et  une  autre,  de 
des  h''^^-  Llaillard,  présentée  le  16  octobre  1923  à  la  Société  médicale 
°Pitaux  de  Lyon,«  Dysplasie  du  sacrum»,  dont  le  texten’apas  encore 
sont  rares,  et  il  nous  semble  intéressant  d’en  rapporter  un 


nouvel 


exemple. 


«evue  neduologique.  - 
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OBsnnvATiON.  —  Berthfi  L...  est  «ne  jeune  fille  de  21  ans  ;  elle  est  de  petite  taille 
(1  m.42),  mais  présente  un  certain  embonpoint  :  elle  pèse  62  kg.  La  voix  conserve  un 
timbre  enfantin,  mais  elle  est  intelligente,  et,  du  moins  à  en  juger  au  premier  aspect,  bien 
conformée.  Cependant,  elle,  doit  toujours  se  tenir  garnie  comme  si  elle  avait  ses  règles, 
car  elle  perd  scs  urines. 

Son  infirmité  est  congénitale.  Lorsqu’elle  était  tout  enfant,  elle  ne  pouvait  retenir 
ni  ses  matières  ni  ses  urines,  et  scs  parents  avaient  longtemps  et  en  vain  essayé  de 
faire  son  éducation  sur  ce  point.  A  l’âge  de  7  ou  8  ans,  elle  commença  à  pouvoir  garder 
ses  selles,  puis,  peu  à  peu,  réussit,  le  jour,  à  retarder  quoique  peu  scs  mictions  après 
qu’elle  avait  senti  le  besoin  d’urinor  ;  mais  l’incontinence  restait  complète  la  nuit  et 
des  plus  gênantes  le  jour.  La  malade  est  normalement  réglée  ilepuis  l’âge  de  15  ans. 
Elle  est,  par  ailleurs,  très  capable  de  gagner  sa  vio,  et  son  infirmité  constitue  un  grave 
obstacle,  à  son  travail  et  à  son  établissement.  Elle  est  allée  consulter  successivement  dans 
divers  services  d’urologie.  On  lui  reconnut,  après cystoscopio  etradiograpbie, un  diver¬ 
ticule,  de  la  vessie  ;  on  pratiqua  même,  en  1920  et  1921,  diverses  opérations  dans  la 
région  du  col  de  la  vessie  Le  résultat  reste  absolument  nul.  La  malaile  entre  à  l’hôpi¬ 
tal  Beaujon,  salle  Debove,  n"  10,  en  avril  1923. 

Vue  de  face,  Berthe  L...  no  présente  aucune  anomalie  apparente,  aucune  dystrophie, 
aucun  signe  de  dégénérescence.  Le  système  pileux  est  normal  à  la  région  pubienne.. 
Les  organes  génitaux,  le  méat  urétral  paraissent  bien  conformés. 

Par  contre,  vue  de  dos,  notre  malade  présente  un  aspect  très  spécial  de  la  région  fes- 
sière.  Celle-ci  ne  forme  qu’une  courte  et  étroite  saillie,  dont  le  volume  ne  dépasse  pas 
celui  des  fesses  d’un  enfant  de  six  ans.  Le  sillon  interfessier  est  court,  à  peine  appraent. 
Dans  sa  partie  supérieure,  il  est  remplacé  paruno  saillie  médiane,  que  surmonte,  à  hau¬ 
teur  des  articulations  sacro-iliaques,  une  légère  dépression.  Le  pli  sous-fessier  est  oblique 
en  haut  et  en  dehors,  si  bien  que  les  fesses  se  trouvent  réduites  à  deux  crêtes,  qui  bor¬ 
dent  la  région  anale  comme  les  grandes  lèvres  bordent  la  région  vulvaire.  A  la  palpa¬ 
tion,  on  s’aperçoit  que  les  muscles  fessiers  occupent,  en  c0et,un  volumi^  très  réduit,  bien 
que  leur  force  musculaire,  leur  tonicité,  leurs  réactions  électriques  soient  parfaitement 
conservées.  Mais  on  sent,  à  la  iiartio  su|iéricure  du  sillon  interfessier,  qui  est  court  et  à 
peine  apparent,  une  crête  .sacrée  particulièrement  saillante.  Si  l’on  suit  cette,  crête,  de 
haut  en  bas,  on  sent  qu’elle  disparaît  brusquement  ;  la  saillie  normale  du  coccyx  tait 
défaut.  Il  n’existe  pas  de  fossette,  de  pigmentation,  ni  de  touffe,  pileuse  à  ce  niveau. 
Au  toucher  rectal,  la  malformation  est  plus  nette  encore  :  à  la  face  postérieure  du 
!'(  ctum,  on  ne  sent  pas,  comme  à  l’état  normal,  la  paroi  lisse  et  concave  du  sacrum, 
non  plus  que  le  clapet  coccygien,  mais  une  sorte  do  bourrelet  osseux,  qui  dessine  une 
arche  largement  ouverte,  concave  en  bas,  allant  d’une  articulation  sacro-iliaque  è 
l’autre. 

Les  troubles  sphinctériens,  à  l’heure  actuelle,  portent  exclusivement  sur  le  fonction¬ 
nement  vésical,  et  ils  paraissent  purement  moteurs.  La  malade  sent  le  besoin,  mais  elD 
ne  peut  retenir  ses  urines  que  pendant  très  peu  de  temps.  Les  mictions  se  font  en  jet, 
mais  elles  sont  peu  abondantes,  et  les  besoins  sont  fréquents.  Les  cathétérismes  sont 
perçus,  (d  il  n’existe  aucun  trouble  sensitif  dans  la  région  ano-génitale  Le  réflexe  anal 
est  présent  des  deux  côtés. 

L’examen  des  membres  inférieurs  révoie  la  cyanose  et  le  refroidissenuint  piirmanents 
des  jiieds,  avec  infiltration  succulente  des  régions  périmalléolaires  et  du  dos  du  pied, 
utro]diie  des  midlets,  douleur  à  la  pression  du  soléaire  du  côté  droit,  et  abolition  des 
deux  réflexes  achilléens.  Mais  il  n’ya  pas  de  trouble,  iiaralytique,  pas  de  trouble  de  sen¬ 
sibilité.  Les  réflexes  rotuliens  et  plantaires  sont  normaux.  Les  réactions  électriques  sont 
normales.  La  malade  rni)[iorte  cependant  que,  dans  son  enfance,  elle  aurait  été  lente 
à  faire  ses  premiers  pas,  et  que,  maintenant  encore,  elle  rossent  davantage  la  fatigue 
dans  la  jambe  droite. 

Le  reste  de  l’observation  ne  présente  rien  de  particulier  à  noter.  Les  réflexes  pupillu** 
res  sont  normaux.  Il  n’existe  pas  d’aiiomaiie  faciale  ni  dentaire,  aucun  trouble  viscéral- 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
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négative  dans  le  sang.  Les  antécédents  héréditaires  no  fournissent  aucune  donnée  inté¬ 
ressante  ;  deuic  frères  et  une  sœur  sont  bien  portants. 

La  radiographie  du  bassin  montre  les  lésions  suivantes  : 

1°  La  saillie  que  forme  à  l’état  normal  l’omhrc  sacro-coccygicnne  dans  la  cavité 
pelvienne  fait  entièrement  défaut  ;  entre  les  doux  articulations  sacro-iliaques  le  bassin  est 
limité  par  un  contour  osseux,  qui  est  sensiblement  horizontal  dans  son  ensemble,  mais 
<lui  esquisse,  de  chaque  côté,  une  courbe  à  concavité  inférieure. 

2“  Le  sacrum  se  trouve  réduit  à  ses  deux  premières  pièces,  très  faiblement  dévelop¬ 
pées,  dont  les  ailerons  s’articulent  latéralement  avec  les  os  iliaques,  mais  no  constituent 
que  la  partie  inférieure  de  l’articulation.  11  n’y  a  pas  de  sidna-bifida.  Les  trois  dernières 
pièces  sacrées  et  le  coccyx  font  iléfaut. 

3“  Les  dernières  vertèbres  lombaires  sont  anormales  dansleur  forme  et  dans  leur 
situation.  La  5®,  très  plate,  est  très  bas  située  entre  les  deux  os  iliaques,  et  s’articule  avec 
6UX  par  ses  costiformes.  La  4®,  dont  le  développement  est  à  peu  ])rès  normal,  est  elle- 
mômo  parthdlcment  enfoncée  entre  les  deux  os  iliaques,  si  bien  que  scs  costiformes 
''lennent  presque  au  contact  des  crêtes  iliaques. 

4“  Après  injection  intravésicale  de  100  cmc.  d’une  solution  de  bromure  de  sodium  à 
%,  on  note  l’image  d’un  large  diverticule  au-dessus  et  à  gauche  de  l’ombre  vésicale. 
L’injection  do  bromure  provoque  quelques  douleurs,  mais  elle  paraît  améliorer,  pendant 
Quelques  jours,  l’incontinence.  L’examen  cystoscoidquc  (U®  Michon)  rnontreune  dispo- 
sition  asymétrique  des  orifices  urétéraux. 


Si  l’on  compare  notre  observation  aux  casanaloguesqui  ont  été  publié.s, 
On  remarque  qu’il  existe  des  caractères  communs  à  tous  les  syndromes  de 
réduction  numérique  des  vertèbres  sacro-coccygiennes.  Abstraction  faite 
cas  dans  lesquels  cette  malformation  s’associe  à  d’autres  anomalies 
complexes,  incompatibles  avec  une  survie  prolongée,  et  des  cas  légers,  où  il 
y  n  simple  anomalie  du  coccyx,  ce  syndrome  se  traduit  cliniquement  : 
1°  Par  l’absence  ou  par  le  peu  de  développement  des  fesses  ; 

2°  Généralement  par  des  troubles  sphinctériens  :  incontinence  d’urines 
complète  ou  incomplète, le  plus  souvent  sans  incontinence  des  matières  ; 

3°  Souvent  par  des  phénomènes  de  paralysie  flasque  plus  ou  moins 
Accentuée  des  membres  inférieurs.  Dans  les  formes  les  plus  discrètes,  il 
®  ogit  seulement,  comme  chez  notre  m  lade,  d’une  atrophie  des  mollets  ou 
0  1  abolition  des  réflexes  achilléens. 

Ce  syndromf!  accompagne  souvent  d’autres  malformations,  qui  intéres¬ 
sent  surtout  les  régions'du  corps  embryologiquement  voisines  de  la  région 
caudale  :  atrophies  des  membres  inférieurs  (Desfosses  et  Mouchet),  pieds 
lu  Rendu  et  Verrier),  ou  luxation  congénitale  de  la  hanche 

^  Fiendu  et  Verrier)  ;  malformations  anales  (Desfosses  et  Mouchet, 
endu  et  Verrier).  Chez  notre  malade,  on  remarquera  l’existence  d’un 
articule  de  la  vessie,  et  celle  d’un  œdème  cydnotiquedes  membresinfé- 
cieurs,  comparable  aux  trophœdèmes  qu’on  a  vus  associés  à  des  spinal 
* ‘da.  (Roussy  et  Cornil,  Et.  Sorrel  et  II.  Oberthur). 

Aucun  argument  ne  permet,  jusqu’il  présent,  de  faire  intervenir  l’hérédo^ 
syphilis  dans  sa  pathogénie. 

de  ^cs  troubles  nerveux  resteindéterminée. Sont-ils  la  conséqueneo 

arrêt  du  développement  osseux  ?  Les  lésions  osseuses  et  les  lésions 
erveuses  ont-elles  été  simultanées.?  Un  processus  inflammatoire  de  la 
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vie  fœtale  est-il  intervenu  dans  leur  production  ?  Le  diverticule  de  la  vessie, 
qui  existe  chez  notre  malade,  s’est-il  produit  en  même  temps  que  la  malfor¬ 
mation  du  sacrum  et  de  la  queue  de  cheval  ?  Il  ne  nous  paraît  pas  possible 
de  nous  prononcer  sur  ces  questions. 
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nerfs  CRANIENS 

Réflexe  Oculo-ca,rdiaque  après  Radicotomie  Gassérienne,  par  Sicard  et 
Paraf,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Paris,  n®  38,  p.  1506, 16  déc.  1920. 
Recherches  sur  trois  sujets  guéris  de  leur  névralgie  faciale  par  la  section  de  la  racine 
bulbo-gassérienno.  Les  auteurs  ont  pu  s’assurer  que  chez  eux,  tandis  que  le  réflexe 
oculo-cardiaque  restait  positif,  c’est-à-dire  ralentissait  lerythmc  cardiaque,  lors  de  la 
®onipression  du  globe  oculaire  à  trijumeau  normal,  il  était  devenu  tout  à  fait  négatif 
lorsque  l’on  interrogeait  le  globe  oculaire  opposé,  du  côté  opéré.  Avant  l’opération 
la  réponse  de  la  compression  oculaire  était  positive  aussi  bien  pour  l’œil  droit  que  pour 
1  ®il  gauche.  Chez  les  trois  opérés  l’épreuve  de  contrôle  fut  d’une  netteté  absolue.  Le 
trijumeau  constitue  donc  bien,  sans  contradiction  possible,  la  voie  centripète  du  réflexe 

oculo-cardiaque.  E.  F. 


tnaprossions  d’un  Chirurgien  concernant  la  Névralgie  du  Trijumeau,  basées 
sur  son  expérience  de  302  cas,  par  Charles  H.  Frazibr  (de  Philadelphie),  Jour- 
’'<ilofthe  American  medical  Association,  vol.  70,  n"  19,  p.  1345, 11  mai  1918. 

Les  302  cas  de  l’autour  comportent  39  opérations  périphériques,  99  alcoolisations» 
0  Opérations  intracrâniennes  et  34  cas  sans  intervention. 

R  n’est  que  deux  moyens  efficaces  pour  souiager  le  patient  atteint  de  névralgie  faciale, 
nlcoolisation  et  l’opération  radicale  ;  et  comme  la  névralgie  récidive  après  l’alcoolisa- 
c’est  toujours  à  l’opération  radicale  qu’il  faut  en  venir  dans  les  névralgies  faciales 
®  longue  durée,  de  15  ans  ou  davantage,  après  une  série  d’injections  d’alcool,  dont  cha- 
®**ne  a  obtenu  une  sédation  d’une  ou  do  plusieurs  années.  Alors,  pourquoi  ne  pas  en 
'’ciiir  tout  de  suite  à  l’opération  radicale  ? 

auteur  pratique  l’avulsion  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  ;  c’est  l’opération 
mi  Spiller,  et  décrite  par  Van  Gohuchten  ;  elle  est  à  préférer  à  la  gangliecto- 

19*m  o*'  décrit  la  technique,  en  expose  les  complications  et  les  résultats;  depuis 

R  y  a  une  série  de  87  cas  sans  un  seul  décès.  Thoma. 


"asthéaie  locale  on  Chirurgie  Nerveuse,  avec  considérations  particulières  sur 
®a  valeur  dans  l’Arrachemontdo  la  Racine  du  Ganglion  do  Gasser,  par  Ghar- 
E.  Dowman,  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  vol.  74,  n“  6,  p.  383,  7  févr.  1920. 


scussion  sur  l’emploi  de  l’anesthésie  locale  au  traitement  opératoire  de  la  névralgie 
ré  ^  ^arrachement  de  la  racine  du  Irijumeau.  Description  de  la  technique.  Les 
tats  sont  excellents.  Thoma. 
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Traitement  opératoire  de  la  Névralgie  du  Trijumeau,  par  J.  Hutchinson,  Loncei, 
p.  12,  6  juillet  1918. 

L’ablation  du  ganglion  de  Casser  est  le  seul  traitement  définitif  do  la  névralgie 
faciale  ;  les  injections  d’alcool  n’amènent  qu’une  sédation  temporaire.  L’auteur  décrit 
son  piocédé  qui  ne  laisse  que  des  traces  insignifiantes  (photographies).  II  signale  la 
possibilité  d’une  récidive  de  la  névralgie  d’un  côté  opposé  àl’opération  ;  il  en  a  vu  trois 
cas.  La  question  du  traitement  chirurgical  est  difficile  alors  fi  cause  de  la  paralysie 
masticatrice  bilatérale  qui  suivrait  la  seconde  intervention.  Thoma. 


Névralgie  du  Trijumeau.  Echec  de  l’Alcoolisation.  Guérison  par  l’Ionisation 

salicylée,  par  Olivier  (de  Jonequières),  Paris  médian  7,  n“  37,  p,  239,  15  septembre 

1917. 

Observation  d’un  névralgique  ayant  subi  tous  les  traitements,  alcoolisation  comprise, 
et  qui  répugne  à  la  résection  du  ganglion  de  Casser.  L’ionisation  à  très  forte  intensité 
de  courant  est  suivie  de  succès. 

La  conclusion  est  difficile  à  tirer.  A  quoi  attribuer  cet  échec  de  l’alcoolisation,  qui  a 
été  bien  faite  et  pratiquée  par  des  élèves  de  Sicard.  La  distension  des  filets  nerveux  par 
l’alcool  aurait  dû  amener  soit  la  disparition,  soit  l’aggravation  des  souffrances.  Elles 
ont  persisté  sans  changement.  La  lésion  aurait-elle  été  centrale  et  l’ion  salicyle  aurait-il 
pu  pénétrer  jusqu’à  elle  à  travers  la  boite  crânienne  et  le  massif  facial  î 

L’emploi  de  telles  intensités  à  traversle  cerveau  est  évidemment  dangereux,  mais  ce 
danger  n’existe  qu’en  cas  de  rupture  brusque  du  courant  ou  d’élévation  trop  rapide  de 
l’intensité,  choses  dont  un  peu  de  prudence  et  d’habileté  mettent  à  l’abri. 

E.  F. 

SiLVERMAN  (S.-L.).  Névralgie  faciale.  (J.  of  the  American  med.  Assoc.,  p.  1802,  3 
déc.  1921.) 

Turriès  (Jean).  La  Névralgie  faciale.  (Gazette  des  Hôpitaux,  t.  95,  n®  39,  20  mai 
1922.) 

Frazier  (Charles-H.).  Chirurgie  du  Trijumeau.  (J.  of  :he  American  med.  Assoc., 
p.  1387,  29  oct.  1921.)  —  Indications,  techniques  et  résultats  de  la  résection  subtotale 
du  ganglion  de  Casser,  de  la  résection  gubtotale  de  la  racine  sensitive,  de  l’arrachement 
de  cette  racine,  de  la  résection  de  la  racine  motrice.  La  résection  totale  de  la  racine 
sensitive,  opération  de  Spiller,  parfaitement  réglée,  est  souveraine  contre  la  névralgie 
faciale. 

JoNNEs^o.  Trailement  de  la  Névralgie  faciale.  (Académie  des  Sciences,  24  oct.  1921.) 
—  Pour  combattre  la  névralgie  faciale,  divers  chirurgiens,  il  y  a  déjà  quelques  années, 
proposèrent  de  réséquer  partiellement  le  sympathique  cervical.  L’opération  ne  donna 
pas  de  succès  durables  et  fut  abandonnée.  M.  Jonnesco,  cependant,  vient  de  la  reprendre 
en  la  complétant.  Au  lieu  d’une  résection  partielle,  M.  Jonnesco  procède  à  une  abla¬ 
tion  complète  pratiquée  des  deux  côtés  du  sympathique  cervical  y  compris  le  premier 
ganglion  thoracique.  L’opération  est  effectuée  sous  la  rachianesthésie  et  se  fait  fort 
simplement.  Dans  2  cas  où  elle  fut  pratiquée  par  M.  Jonnesco,  elle  semble  avoir  donné 
les  meilleurs  résultats.  L’avenir  décidera  de  la  valeur  exacte  de  cette  intervention. 

ViLLANDRB.  Névralgie  du  Trijumeau.  (Soc.  des  Chirurgiens  de  Paris,  10  mars  1922.) 
Présentation  d’un  malade  opéré  pour  névralgie  du  trijumeau  gauche,  datant  de  20  ans, 
et  guéri  à  la  suite  de  l’extirpation  do  la  racine  sensitive  àu  trijumeau,  du  ganglion  de 
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Casser  et  des  doux  portions  intracrâniennes  des  nerfs  maxillaires  inférieur  et  supérieur. 
La  technique  employée  a  été  celle  de  Frazier  ;  l’éclairage  du  champ  opératoire  a  été 
assuré  par  un  miroir  de  Clar,  alors  que  le  chirurgien  do  Philadelphie  emploie  un  écarteur 
du  lobe  temporal,  muni  d’une  lampe  analogue  aux  lampes  de  rectoscopie.  L’auteur  a 
tiré  un  grand  avantage  de  l’aspiration  du  sang,  qui  est  employé  en  chirurgie  urinaire 
et  qui  lui  a  permis  d’opérer  à  sec  malgré  l’hémorragie  comme  toujours  abondante  et 
prolongée. 

Delfourd  (do  Nancy).  Deu®  cas  de  Neurolomie  rélro-gassérienne.  {Bull,  et  Mém.  de 
'a  Soc.  do  Chirurgie  de  Paris,  t.  48,  n»  19,  p.  766,  31  mai  1922.)  —  Observations  de 
deux  malades  atteints  de  névralgie  du  trijumeau  chez  qui  la  neurotomie  rétro-gas- 
sérienne  a  été  faite  et  a  donné  deux  succès  complets.  Il  est  intéressant  de  constater 
que  la  neurotomie  devient  une  opération  fréquente. 

Bar  (L.)  (de  Nice).  Olile  el  Niuralgie  faciale  (XXXIV®  Congrès  de  la  Soc.  fr.  d’Oto- 
rhino-laryngologie,  Paris,  17-18  juillet  1922).  —  Les  otites  peuvent  être  les  causes  de 
névralgies  faciales  ;  les  deux  affections  peuvent  reconnaître  la  même  cause  et  évoluer 
'ndépendamment  l’une  de  l’autre. 

Martel  (T.  de).  La  Névralgie  essenlielle  du  Trijumeau  doit  être  Irailée  par  la  Neuro¬ 
tomie  rétro- gassérienne,  opération  bénigne  el  absolument  efficace.  (Bull,  de  la  Soc.  de  Méde¬ 
cine,  n®  9,  p.  271,  12  mai  1922.)  —  La  névralgie  faciale  qui  récidive  après  l’injection 
d’alcool  doit  être  traitée  par  la  neurotomie  rétro-gassérienne  ;  l’auteur  en  a  pratiqué 
32  avec  31  succès. 

Descomps  (Pierre).  Neurotomie  rélro-gassérienne.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chi- 
''urgie  de  Paris,  t.  47,  n»  12,  p.  474,  13  avril  1921.) —  Relation  d’un  succès  dans  un  cas 
de  névralgie  faciale  totale  ayant  résisté  à  tous  les  traitements  médicaux  et  à  l’alcoolisa- 
tion  des  trois  branches.  La  neurotomie  rélro-gassérienne,  réglée  selon  la  technique  de 
Martel,  est  une  opération  sûre  et  elllcaee  méritant  d’être  plus  fréquemment  réa- 


Christophe  (L.).  Le  Traitement  de  la  Névralgie  du  Trijumeau,  Section  de  la  Racine 
postérieure  du  Ganglion  de  Gasser,  Technique  américaine.  (Arch.  franco-belges  de  Chi- 
■■urgie,  an  25,  n®  3,  p.  206,  déc.  1921.)  —  Exposé  détaillé,  avec  figures,  de  ce^te  tech- 
■hque.  D’après  les  dernières  statistiques  de  Cushing  et  de  Frazier  les  risques  en  sont 
"Minimes.  Potir  en  acquériç  la  pratique  il  vaut  mieux  s’exercer  sur  le  chien  que  sur  le 

cadavre. 


Salva  Mercadé.  Névralgie  du  Trijumeau.  Résection  du  Ganglion  de  Meckcl  (Bull. 
Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  47,  n®  11,  p.  428,  6  avril  1921).  —  Névralgie 
aciale  récidivôe  ajDrès  interventions  diverses  ;  les  douleurs  ayant  pour  point  de  départ 
^  région  palatine,  S.  M.  a  pratiqué  la  résection  du  ganglion  de  Meckel  et  du  nerf  maxil- 
®>re  supérieur  au  fond  de  la  fosse  ptérygo-maxillaire  par  le  procédé  de  Segond.  — 
E  Martel  constate  le  succès  obtenu,  mais  oppose  l’opération  ptérygo-maxillaire, 
®®hglante  et  délabrante,  à  la  neurotomie  rétro-gassérienne. 


Bourguet  (J.).  Technique  de  la  Gassérectomie  el  de  la  Neurotomie  rélro-gassérienne  : 
'comparaison  des  deux  méthodes.  (Soc.  des  Chirurgiens  de  Paris,  24  mars  1922.)  —  Etude 
®  technique  de  Krause  et  de  celle  de  Frazier  ;  exposé  des  résultats  obtenus  par 
®use,  Cushing,  Frazier,  de  Martel,  Bourguet,  etc.  ;  la  neurotomie  rétro-gassérienne 
®  supérieure  l'i  la  gassérectomie.  E.  F. 
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Voie  d’accès  pour  atteindre  le  Nerf  Maxillaire  inférieur  à  sa  sortie  du  Trou 
ovale,  par  E.  Gascard,  Presse  méd.,  n<>47,  p.  472,  25  août  1919. 

Il  s’agit  de  la  voie  sus-zygomatique  ;  fixation  des  points  de  repère  et  description  de 
la  technique.  E.  F. 

Norman  (N.  Philip)  et  Johnston  (Howard  M.)  .  Névralgies  des  Branches  maxillaires 
supérieure  et  inférieure  du  Nerf  de  la  paire  causées  par  des  nodules  de  la  pulpe  den¬ 
taire.  (New-York  med.  J.,  p.  88,  20  juillet  1921.)  —  Deux  observations  avec  étude  his¬ 
tologique  démontrant  les  calcosphérites  dans  la  pulpe  ;  le  traitement  ne  saurait  être 
que  la  dévitalisation  de  la  dent. 

Grant  (Francis  G.).  Infcclion  alcoolique  des  deuxième  et  troisième  Branches  du  Tri¬ 
jumeau,  résultats  cliniques  obtenus  avec  une  technique  plus  exacte.  (J.  of  American  med. 
Association,  t.  78,  n»  23,  p.  1780,  10  juin  1922.)  —  Exposé  d’une  technique  d’une  pré¬ 
cision  absolue  ;  la  proportion  des  insuccès  est  réduite  à  rien.  E.  F. 

Paralysie  du  sixième  Nerf  Crânien  d’origine  otitique;  syndrome  de  Gradenigo, 

par  E.  IIAMILTON  White,  Americ.  Journ.  of  med.  Sciences,  t.  99,  n»  2,  p.  227-231, 
fèv.  1920. 

Deux  cas  personnels  et  revue  des  cas  antérieurs  ;  l’auteur  classe  ceux-ci  en  syndromes 
de  Gradonigo  purs  (24),  cas  avec  quelque  complication  de  voisinage  (29),  cas  terminés 
par  méningite  diffuse  (4).  Thoma. 

Syndrome  du  Ganglion  Gèniculé  ;  Zona  de  l’oreille  avec  Paraysie  faciale  et 
Troubles  auditifs,  par  A  Souques,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  an  36,  n“  4,  p.  146,  30  janvier  1920. 

La  malade  présente  un  zona  douloureux  de  l’oreille,  une  paralysie  faciale  du  même 
côté,  et  en  troisième  lieu  de  i’hypoacousic.  L’éruption  zostérienne,  très  discrète,  occupo 
la  conque,  l’anthélix  et  la  fosse  de  l’anthèlix  et  a  occupé  )a  moitié  correspondante  de 
la  langue,  c’est  à  dire  le  territoire  cutané  et  muqueux  du  facial.  La  paralysie  faciale,  du 
type  périphérique  est  totale  et  complète.  Il  n’y  a  pas  d’autres  troubles  auditifs  que 
l’hypoacousie  du  côté  do  la  paralysie  faciale. 

Cette  paralysie  faciale  est  due  au  zona.  Le  virus  zostérien  a  frappé  le  gan¬ 
glion  génicuié  et,  par  propagation,  le  tronc  du  facial.  Ce  nerfdoitêtre  considéré  comme 
un  nerf  mixte,  analogue  aux  nerfs  rachidiens,  ayant  son  ganglion  et  deux  racines,  une 
postérieure  ou  sensitive  qui  n’est  autre  que  l’intermédiaire  de  Wrisberg,  l’autre  anté' 
rieuro  ou  motrice,  représentée  par  le  facial  intracrânien. 

Dans  les  [>aralysics  périphériques  du  facial,  surtout  dans  les  formes  douloureuses, 
il  faut  songer  ô  la  possibilité  d’un  zona  de  l’oreille  et  le  chercher,  car  il  est  si  peu  étendu 
et  souvent  si  discret  qu’il  peut  passer  inaperçu  du  malade  et  du  médecin. 

J.  Ramsay  llunt  a  eu  le  mérite  de  décrire  le  syndrome  du  ganglion  génicuié  et  ses 
formes  incomplètes.  Parmi  les  causes  de  la  paralysie  faciale  périphérique  se  situe  le 
zona  auriculaire.  Le  pronostic  de  la  paralysie  faciale  zostérienne  paraît  très  favorable. 

i  E.  F. 

Le  Syndrome  Zostérien  du  Ganglion  Génicuié.  Zona  Otitique,  Paralysie  Faciale 
et  Troubles  Auditifs,  par  H.  Roger  et  J.  Rbboul-Lachaud.  Paris  méd.,  t.  11, 
00  40,  p.364,  R'  octobre  1921. 

Le  ganglion  génicuié  annexé  .à  l’intermédiaire  de  Wrisberg,nerf  sensitif  du  facial» 
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peut  être  frappé  par  le  virus  zostérien,  comme  les  ganglions  rachidiens  et  les  ganglions 
sensitifs  d’autres  nerfs  crâniens,  iron  atteinte  se  traduit,  dans  les  cas  les  plus  purs, mais 
les  plus  rares,  par  un  simple  zona  auriculaire  ;  le  plus  souvent  il  y  a  coexistence  d’un  zona 
de  l’oreille  externe,  d’une  paralysie  faciale  et  de  troubles  auditifs,  siégeant  du  même 

côté. 

Les  auteurs  décrivent  cette  triade  sous  le  nom  de  syndrome  zostérien  du  ganglion 
géniculé,  ou  syndrome  de  Ramsay  Hunt.  E.  F. 

Agazzi  (Benedetto).  Herpès  zoster  dans  le  territoire  de  la  branche  auriculaire  du  Vague 
(Ospedale  Maggiore,  n»  1,  janvier  1922).  —  Il  ne  semble  pas  qu’on  ait  encore  décrit 
cette  localisation  étroite  de  l’éruption  à  la  conque  et  à  la  paroi  postérieure  du  conduit 
cuditif  externe  ;  cette  localisation  au  territoire  du  rameau  auriculaire  du  vague  tait 
supposer  une  lésion  du  ganglion  jugulaire.  L’herpès  auriculaire  ainsi  localisé  avec 
paralysie  faciale  et  quelques  symptômes  acoustiques  mais  sans  troubles  du  goût  ni  de 
sécrétion  salivaire  serait  l’expression  clinique  d’un  syndrome  ganglionnaire  de  la 
paire  avec  participation  du  rameau  auriculaire  du  vague,  le  facial  étant  intéressé 
‘^ans  la  portion  mastoïdienne  de  l’aqueduc  de  Faloppe. 

Gonnet  (a.).  Zona  du  Nerf  Maxillaire  supérieur  avec  Troubles  Trophiques.  (Soc.  des 
^c.  méd.  de  Saint-Etienne,  18  octobre  1922.  Loire  méd.,  p.  711,  novembre  1922.)  — 
Troubles  trophiques  intenses  ;  ils  ont  abouti  en  deux  jours  à  l’élimination  de  cinq  dents 
•ie  la  mâchoire  supérieure  droite  et  de  fragments  d’os,  à  la  chute  d’une  partie  de  la 
moustache  et  des  cils.  E.  F. 

Sur  la  Spasme  de  l’Orbioulaire  palpébral  et  des  Muscles  de  la  Nuque,  par 
J.-M.  ViLLAVBRDE,  Annales  de  la  Academia  med.-quir.  Espanola,  t.  6,  fasc.  2,  p.  87, 
9  déc.  1918. 

Homme  de  59  ans  ;  blépharospasmo  bilatéral  et  par  intervalles,  contracture  des 
muscles  de  la  nuque  ;  celle-ci  paraît  conditionnée  parla  nécessité  de  voir  malgré  l’erapê- 
ohement  que  crée  le  blépharospasme.  F.  Delbni. 

^  Pfopos  du  Blépharospasme  tonique  unilatéral,  par  Antonio  Mendicini,  Il  Po- 
liclinico  {Sezione  medica),  an  26,  007,  p.  286,  juillet  1919. 

^  Observation  de  blépharospasme  ti  nique  congénital  ;  de  tels  cas  sont  rares.  Le  spasme 
bascule  de  l’orbiculaire  des  paupières,  que  l’on  cons'ate  dans  le  blépharospasme  hys- 
‘^Hque,  n’existe  pas  ici.  '  F.Deleni. 


®dr  las  Hémispasmas  faciaux  d’Origine  Nerveuse  périphérique,  par  Mme  Luisa 
Levi,  Penserio  med.,  1. 1 1,  n»37,  p.  649, 16  sept.  1922. 

^  Intéressant  travail  aboutissant  aux  conclusions  suivantes  :  1“  Les  spasmes  faciaux 
Origine  périphérique  se  divisent  en  deux  catégories.  Les  premiers  équivalent  à  des 
aiysies  ;  ils  sont  curables  ;  on  ne  constate  par  de  contracture  musculaire  ;  ils  sont 
^ousés  par  l’irritation  du  nerf.  Les  seconds  coexistent  avec  la  contracture  musculaire 
sont  incurables  ;  ils  sont  primitifs  ou  secondaires  à  la  paralysie  faciale. 

“La  symptomatologie  et  l’évolution  des  spasmes  avec  contracture  permet  do  les 
^  parer  au.x  syndromes  physiopathiques  des  membres. 

contracture  faciale  est  un  exemple  de  syndrome  musculaire  sympathique  pur  à 
^  près  dépourvu  de  manifestations  cutanées  et  vaso-motrices. 

Elle  est  déterminée  par  l’hypertonicité  du  sarcoplasme  des  muscles  mimiques 
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secondaire  à  l’état  irritatif  des  fibres  parasympathiques  accompagnant  le  facial,  comme 
tout  autie  nerf  moteur,  dans  son  trajet. 

5“  Pour  guérir  cette  affection  on  peut  conseiiier  la  décortication  électrolytique  du 
nerf  facial.  F.  Deleni. 

Le  Rameau  Lingual  du  Facial,  [)ar  P.  Eltiuch.  Bull,  de  la  Soc.  analomiqiie,  n»  3, 
p.  144,  mars  1921. 

Etant  donné  l’extrème  rareté  du  rameau  lingual  du  facial  et  l’absence  en  ce  cas  de 
l’anse  do  Haller,  l’on  doit  ramener  ù  trois  le  nombre  desbranches extra-pétreuses  du 
facial  et  décrire  deux  variétés  h  l’anse  de  Haller  :  l’une  ordinaire,  suivant  la  base  du 
crâne  et  plongée  dans  le  tissu  cellulaire  dense,  de  dissection  très  difficile,  qui  occupe 
cette  région  ;  l’autre,  tout  à  fait  exceptionnelle, iongue, pouvant  descendre  sur  le  cons 
tricteur  supérieur  du  pharynx  et  jusque  sur  l’hypoglosse. 

Godard  (H.).  Le  Rameau  Lingual  du  Facial.  (Soc.  anatomique,  Il  juin  1921.) 

Agosta  (Aldo).  L'Innervalion  Sensitive  du  Facial.  (Medlcina  ital.,  n»  4,  25  avril 
1921).  —  Cas  de  paralysie  récidivante  du  facial  avec  zones  d’hypoesthésie  tactile  et 
douloureuse  et  cas  de  syndrome  géniculé  avec  éruption  sur  la  langue  ;  rappel  des  tra¬ 
vaux  de  Ramsay  Hunt.  A.  Agosta  admet  que  le  facial  est  un  nerf  mixte  â  zone  d’inner¬ 
vation  sensitive  bien  définie  qui  se  manifeste  dans  les  névrites  et  les  névralgies  du 
nerf  de  la  7«  paire  (tic  douloureux,  otalgies  réflexe  et  .ab6tique)et  dans  les  névralgies 
et  névrites  géniculées  (avec  ou  sans  zona).  Le  ganglion  géniculé  est  l’homologue  des 
ganglions  spinaux.  Les  fibres  gustatives  pour  les  deux  tiers  an.érieurs  de  la  langue 
suiveni.le  facial  et  ont  leur  noyau  propre  dans  le  bulbe  (n.  de  Nageotte). 

Baudoin  ^E.).  Le  système  sensitif  du  Nerd  Facial.  (Gaz.  des  Hôpitaux,  n»  32,  p.  501, 
23  avril  1921.)  —  Description  anatomique  confirmant  les  faits  cliniques  ;  le  facial  a 
une  distribution  sensitive  ^oreille  interne,  oreille  moyenne,  langue  et  région  tonsil- 
laire,  intérieur  du  pavillon  de  l’oreille).  E.  F. 

La  Contracture  de  la  Face  consécutive  à  une  Paralysie  Faciale  périphérique.  Son 

Mécanisme  en  comparaison  avec  le  Mécanisme  de  la  Contracture  de  la  Face 

d’origine  centrale,  par  D.  Noica,  Encéphale,  1. 15,  n^fi,  p.  251,  lOsepternbre  1920. 

L’auteur  recherche  les  caractères  cliniques  qui  distinguent  la  contracture  de  la  face 
d’origine  centrale,  de  la  contracture  de  la  face  d’origine  périphérique. 

Dans  la  paralysie  faciale  périphérique  se  constatent,  du  côté  paralysé:  des  troubles 
de  la  motilité  volontaire,  des  mouvements  associés,  des  réflexes  exagérés,  la  conser¬ 
vation  plus  ou  moins  complète  de  l’excitabilité  électrique,  enfin  une  facilité  exagérée 
pour  la  diffusion  de  l’excitabilité  volontaire,  électrique  et  réflexe  à  tous  les  muscles 
innervés  par  le  nerf  facial  malade,  soit  qu’on  excite  le  côté  malade  de  la  face,  soit  qu’on 
excite  le  côté  sain. 

Ce  sont  là  des  conditions  indispensables  iiour  la  contracture,  dans  de  pareils  cas.  En 
d’autres  termes,  la  contracture  implique  que  le  nerf  facial  soit  malade,  mais  en  partie 
seulement,  et  que  la  lésion  produise  en  mémo  *eir,ps  sur  les  fibres  restées  à  la  disposition 
des  meuvements  volontaires  une  irritation  permanente. 

Quant  un  malade  atteint  de  paralysie  faciale  périphéiique  présentera  les  phénomènes 
en  question,  chaque  fois  qu’il  voudra  faire  des  mouvemefits  bilatéraux  (car  les  unilaté¬ 
raux  du  côté  malade  sont  perdus),  ouvrir  la  bouche,  souffler,  siffler,  manger,  rire,  parler, 
pleurer,  etc.,  le  résultat  sera  du  côté  sain  un  mouvement  et  ordonné,  harmonique  ;  par 
centre,  du  côté  malade,  l’excitatii  n  volontaire  diffuse,  à  cause  de  l’hype  e.xcitabilité 
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maladive  du  nerf,  à  toutes  les  branches  terminales  de  ce  nerf,  et  le  résultat  est  une  figure 
déforn  ée  constrastant  d’une  façon  étrange  avec  l’harmonie  de  l’autre  moitié. 

A  l’état  de  repos,  la  formatic  n  va  disparaître,  mais  pas  complètement,  à  cause  de 
l’irritation  permanente  du  nerf,  et  à  cause  de  la  coexistence  de  la  paralysie. 

Dans  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale  il  en  est  tout  autrement.  L’expression  est 
naturelle,  la  contracture  ne  comporte  pas  de  défounatim.  La  contracture  de  la  face 
d’origine  cérébrale  est  par  conséquent  un  phénomène  différent  de  la  contracture  et  de  la 
face  d’origine  périphérique. 

La  face  ainsi  que  les  membres  paralysés  à  la  suite  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal 
reproduisent  l’image  de  certains  mouvements  coordonnés  :  au  visage  le  rire,  au  membre 
supérieur  la  prise  d’un  objet,  et  au  membre  inférieur  la  station  debout.  11  en  résulte  qu’à 
la  face  le  mécanisme  de  la  contracture  doit  être  le  même  que  celui  des  membres  dansl’hé- 
raiplégie.  E.  F. 

D’ne  forme  intéressante  de  Paralysie  faciale  chez  un  Syphilitique,  par  Fernandez 

Sanz,  Annales  de  la  Academia  méd.  qair.  Espanola,  an  V,  fasc.  7,  p.  438,  Ib  avril  1918. 

Paralysie  faciale  droite  périphérique  chez  un  sujet  amélioré  d’une  hémiplégie  droite 
survenue  quatre  ans  auparavant,  et  en  cours  de  traitement  antisyphilitique. 

F.  Deleni. 

Dn  nouveau  Signe  complémentaire  dans  la  Paralysie  faciale,  par  J.  Santa  Ceci- 
LiA,  Brazil  medico,  t.  34,  n>>28,  p.  444,  10  juillet  1920. 

Il  consiste  en  la  position  plus  élevée  de  la  cernée  du  côté  du  malade,  dans  le  regard 
'’ci's  le  bas,  relativem^snt  à  celle  du  côté  sain.  F.  Deleni. 


Notes  sur  l’Electro-diagnostic  des  Paralysies  faciales,  par  M.  Chartier.  Bull, 
off.  de  la  Soc.  franc,  d’ Eleclrolhérapie,  t.  27,  n»  4,  p.  100,  nov.-déc.  1919. 

Dans  des  cas  de  contusion  du  nerf  facial  l’auteur  a  constaté  l’abolition  de  la  conducti¬ 
bilité  du  nerf  aux  incitations  motrices  alors  que  sa  conductibilité  à  l’influx  trophl- 
•îue  était  conservée. 

Immédiatement  après  la  mort  on  peut  suivre  toute  l’évolution  d’une  R.  D.  en  quelques 
lieures  ;  une  observation  de  ce  genre  permettrait  d’obtenir  des  résultats  intéressants 
pour  l’électrodiagnostic  de  la  paralysie  faciale.  E.  F. 

Ihterpréta,tion  des  Particularités  apparentes  des  Réactions  Electriques  du  Nerf 
ï'aoial,  par  G.  Bourguignon,  Bull.  iff.  de  la  soc.  franc.d’ Eleclrolhérapie,  t.27,  n“,  4 
P- 114,  nov.-déc.  1919, 

Il  n’y  a  aucune  différence  réelle  entre  le  nerf  facial  et  les  autres  nerfs  et  il  suffit 
®halyser  de  près  les  faits  pour  s’en  convaincre.  E.  F. 

Troubles  de  la  Sensibilité  dans  les  Paralysies  du  Nerf  Facial,  par  J.-R. 

Pierre,  Presse  méd.,  n^db,  p.  488,  ^  juin  1922. 

A  côté  des  troubles  moteurs  des  paralysies  du  nerf  facial,  des  troubles  de  la  sensibilité, 
"'i*  Ont  besoin  d’être  recherchés,  méritent  de  prendre  place.  Ils  en  sont  des  signes  ré- 
Kulieis.  Ils  consistent  surtout  en  troubles  sensoriels  (agueusie  des  deux  tiers  antérieurs 
0  la  langue  du  côté  paralysé),  et  accessoirement  en  diminution  do  la  sensibilité  ther- 
*106  (fréquente  à  la  langue,  rare  à  la  conque).  Le  syndrome  sensitif  est  commun  à 
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toutes  les  paralysies  faciales  pourvu  que  la  lésion  siège  au-dessus  de  l’origine  de  la  corde 
du  tympan,  c’est-à-dire  tant  que  le  facial  est  un  nerf  mixte.  Cliniquement,  cela  répond 
à  l’immense  majorité  des  cas. 

Etant  donnée  d’autre  part  l’absence  habituelle  du  signe  «  hyperacousie  douloureuse» 
du  début,  il  est  illusoire  autant  qu’inexact  de  faire  une  localisation  en  hauteur  de  la 
lésion  qui  paralyse  le  nerf  facial  sur  les  seuls  signes  de  la  paralysie  de  ses  différentes 
branches.  11  est  évident  que  l’on  peut  parfois  soupçonner  et  le  siège  et  la  nature  de  la 
lésion  ;  un  liémipasmo  primitif,  partiel  progressif,  chez  un  homme  do  50  ans  fera  toujours 
soupçonner  un  début  de  tumeur  de  l’angle.  11  s’agit  là  d’une  notion  d’expérience  cli¬ 
nique.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  qu’une  lésion  très  basse  au-dessous  de  l’origine  de 
la  corde  donne  une  paralysie  exclusivement  motrice,  et  qu’une  lésion  plus  haute  y 
ajoute  l’agucusie,  que  cette  lésion  siège  en  deçà  ou  au  delà  du  ganglion  géniculô. 

E.  F. 

Paralysie  faciale  consécutive  au  traitement  de  Pasteur  contre  la  Rage.  Relation 

d’un  cas  de  Diplégie  faciale  apparue  soixante-treize  jours  après  le  commen¬ 
cement  des  injections  prophylactiques,  parRoBEnTL.LEVY(deBaltimore).Jciir- 

nal ûf  lhe  American  medical  Association,  p.  1873,  l«'déc.  l917. 

On  connaît  150  cas  de  paralysie  ce  nditionnée  par  le  traitement  de  Pasteur.  11  cas 
(7,3  %)  étaient  des  paralysies  faciales  isolées.  Le  cas  actuel  est  intéressant  pour  sa 
forme  rare  (diplégie  faciale)  et  par  la  longue  période  de  temps  séparant  le  début  du  trai¬ 
tement  de  l’apparition  de  la  paralysie.  Thoma. 

Haedo  (Fernando  Abente).  Les  Paralysies  faciales  et  la  Syphilis.  Le  Réflexe  minUque 
à  la  gifle.  (Anales  de  la  Faciiltad  de  Med.  de  Montevideo,  t.  6,  n»  5,  p.  474,  Juillet  1921.) 
—  11  est  diiricilo  de  reconnaître  une  paralysie  faciale  supra-nucléaire  chez  un  sujet 
inconscient  ou  comateux  ;  quand  on  frappe  de  la  main  sur  la  joue  il  se  fait  un  réflexe 
mimique  ;  on  cas  de  paralysie  faciale  ce  réflexe  est  aboli. 

Heyninx.  Paralysie  faciale  par  Abcès  Protabérantiel  métaslnlique.  Syndrome  de  Mil- 
lard- Gabier.  Pièce  analomique  (XXlll®  Congrès  do  la  Soc.  fran',.  d’oto-rhino-laryn¬ 
gologie,  Paris,  9-12  mai  1921).  —  Paralysie  du  7”,  parésie  du  6»,  névralgie  du  5=,  retard 
fonctionnel  cochlôaire,  vestibulaire  et  cérébelleux  du  côté  droit,  parésie  et  fourmille- 
irent  des  membres  du  côté  gauche  ;  abcès  métastatique  de  la  moitié  inférieure  droite 
de  la  protubérance. 

Rendu  (Robert).  Syncinésie  auriculo- palpébrale  dans  la  Paralysie  faciale  (XXXIV* 
Congrès  de  la  Soc.  fr.  d’Oto-rhino  laryngologie,  Paris,  17-18  juillet  1922).  —  Ces  mou¬ 
vements  associés  apparaissent  dans  la  paralysie  faciale  au  moment  où  le  malade  com¬ 
mence  à  récupérer  l’usage  de  ses  muscles.  R.  donne  10  observations  d’une  syncinésie 
caractérisée  par  un  mouvement  involontaire  et  inconscient  d’ascension  du  pavillon 
synchrone  du  clignement. 

Duhbm.  Quelques  recliflcalions  des  données  d'Erb  dans  la  Paralysie  faciale.  (Bulle¬ 
tin  off.  de  la  Soc.  fr.  d’Elcctrothérapio  et  de  Radiologie,  p.  63,  juillet-octobre  1919.1 

Cadwalader  ^Williams  B.).  Relation  clinique  de  deux  cas  d’ Agénésie  [paralysie  con- 
génilale)  des  Nerfs  crâniens.  (American  J.  of  the  med.  Sc.,  t.  163,  n»  5,  p.  744,  mai 
1922.)  —  Deux  cas  d’atrophie  nucléaire  infantile  do  Moebius,  paralysie  oculo-faciale 
congénitale  do  Gowers  à  rapprocher  de  l’observation  récente  do  Crouzon  et  Béhague. 

Fry  (Frank  R.).  Paralysie  faciale  congénilale,  deux  cas  nouveaux.  (Jnal  of  the  Ame- 
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ne.  med.  Assoc.,  p.  1699,  19  juin  1920.)  —  Ces  cas  s’ajoutent  à  ceux  de  l’étude  anté¬ 
rieure  de  Fry  et  Kasak.  E.  F. 

Traitement  desParalysies  faciales  d’origine  périphérique,  par  A.Austregesilo. 
Archivas  brasileiros  de  Neuriatria  e  Psichiatria,  an  p.  141,  avril-juin  1919. 

L’auteur  conseille  le  traitement  mercuriel,  des  injectionsde  strychnine  sur  le  trajet 
du  nerf  facial,  le  massage  et  l’électrisation.  Observations.  F.  Deleni. 

Traitement  opératoire  dans  des  cas  choisis  de  Paralysie  faciale  périphérique, 
par  William  Sharpe  (de New-York). Journal o/  lhe  American  medical  Associalion, 
t.  70,  no  19,  p.  1354, 11  mal  1918. 

L’opération  proposée  a  pour  originalité  que  c’est  la  moitié  seulement  du  nerf  grand 
hypoglosse  qui  est  anastomosée  avec  la  totalité  du  bout  périphérique  du  facial.  De  la 
sorte  l’hypoglosse  ne  perd  pas  sa  fonction,  et  surtout  l’opération  est  rendue  plus  aisée. 
Description  de  la  technique  ;  sept  cas  avec  résultats  encourageants.  Thoma. 

SiCARD.  Traitement  orthopédique  de  la  Paralysie  faciale  parle  crochet  releveur  d'Om- 
brédanne.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  37,  n»  15,  p.  612 
6  mai  1921.)  —  Présentation  d’une  jeune  fille  atteinte  de  paralysie  faciale  du  type 
périphérique,  avec  chute  labiale  très  prononcée.  Après  échec  des  traitements  médicaux 
et  chirurgicaux,  la  difformité  de  la  lèvre  supérieure  a  pu  être  très  simplement  corrigée 
h  l’aide  d’un  petit  crochet  qui  prend  son  point  d’appui  sur  une  des  dents  de  la  mâ- 
ehoire  supérieure  et  qui,  d’autre  part,  ombrasse  en  demi-bague,  en  la  relevant,  l'extré- 
•dité  commissuralc.  Ce  crochet,  imaginé  par  Ombrédanne,  paraît  devoir  rendre  de 
grands  services  aux  paralytiques  de  la  face  inférieure. 

Ombrédanne.  Correction  mécanique  de  la  bouche  dans  la  Paralysie  faciale.  (Bull. 
6t  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  47,  n»  15,  p.  633,  4  mai  1921.)  —  L’angle 
de  la  bouche  est  relevé  par  un  crochet  prenant  appui  sur  les  dents. 

Ombrédanne  (L.).  Correclion  de  la  Commissure  Buccale  dans  la  Paralysie  faciale. 
(Presse  méd.,  n»  64,  p.  636,  10  août  1921).  —  Une  coiffe  d’or  montée  sur  une  dent 
Perte  un  crochet  corrigeant  complètement  la  déviation  de  la  commissure. 

Bourguignon  (Georges).  Trailemenl  de  la  Paralysie  faciale  périphérique  par  loni- 
^alion  d'Iodure  de  Potassium  avec  pénétraiion  intracrânienne  du  courant.  (Bull.  off. 
he  la  Soc.  fr.  d’Elcctrothérapie  et  de  Radiol.,  p.  95,  mars  1922.)  —  Technique  et 
'’^sultats  ;  une  observation. 

Bourguignon  (Georges).  Guérison  rapide  d'une  Paralysie  faciale  avec  B.  D.  totale 
Par  V Ionisation  d’iode  avec  Pénétraiion  intracrânienne  du  Courant.  (Bull.  off.  de  la 
ec.  fr.  d’ Electrothérapie  et  de  Radiologie,  t.  30,  n»  8,  p.  292,  octobre  1922.) 

E.  N. 

De  la  Sonsibilité  Chimique  des  Terminaisons  duPneumogastrique  Pulmonaire, 
P®r  A.  Pi  SuNERetJ.  M.Bellido.  Journ.  de  Physiol.elde  Pathol,  génér.,  t.  20, 
P- 214;  1921. 

Bn  chien  B  (12  kilogs)  a  les  bouts  périphériques  de  ses  carotides  reliés  aux  bouts 
®htiaux  des  carotides  du  chien  A  (  16  kilogs)  ;  ligature  des  artères  vertébrales  et  d’une 
I  jugulaire  de  B  :  l’autre  jugulaire  de  B  est  continuée  par  le  bout  central  d’une  jugu- 
‘re  de  A.  En  vertu  de  cette  disposition  la  tête  de  B  reçoit  le  sang  de  A  ;  les  centres 
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respiratoires  de  B  sont  affectés  par  la  composition  du  sang  do  A.  Si  on  empêche  la  respi¬ 
ration  de  A  (par  quelque  mécanisme  que  ce  soit),  on  observe  des  réactions  respiratoires 
tout  ù  fait  similaires  chez  B. 

Le  chien  B,  donc,  est  sous  la  dépendance  humorale  du  chien  A  en  t^  ut  ce  qui  a  rapport 
avec  l’innervation  respiratoire. 

Dans  ces  conditions,  le  chien  en  expérience,  le  chien  B,  montre  sa  sensibilité  au  CO®, 
qu’on  lui  fait  respirer  et  qui  pourtant  n’affecte  pas  ses  centres  nerveux.  Par  contre, 
dans  les  mêmes  conditions,  mais  après  vagotomie,  on  n’observe  pas  de  réaction  au 
CO®  respiré.  E.  F. 

Les  Répercussions  Nerveuses  des  Dyspepsies  et  le  rôle  du  Pneumogastrique 

Loeper,  Debuay  et  Forestier.  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  hôpilaux  de  Paris,  t. 'il. 

11“  26,  p.  1164,  22  juillet  1921, 

Dans  la  sémiologie  classique  des  dyspepsies  les  plus  banales  on  s’accorde  ù  écrire  des 
tachycardies,  des  extrasystoles,  des  inégalités  du  pouls,  voire  des  bradycardies.  On  dé¬ 
crit  aussi  la  gêne,  respiratoire,  la  dyspnée,  la  polypnée  paroxystique,  l’angoisse,  la  pflleur 
et  la  congestion  faciales,  le  tremblement  et  les  vertiges.  Dans  le  domaine  des  accidents 
plus  brutaux  et  plus  impressionnants  on  voit  survenir,  après  certains  repas,  la  nausée, 
les  vomissements  brusques,  les  lipothymies  etmême  les  syncopes,  les  évacuations  impé¬ 
rieuses  et  la  diarrhée. 

Ces  symptômes  gastriques,  respiratoires  e’  circulatoires,  sont  des  symiitômes  ner¬ 
veux  et  des  sym|)lômes  toxiques.  Le  sympathique  y  a  sa  part  ;  mais  le  pneumogastrique 
et  le  bulbe  y  ji  uent  un  rôle  plus  important  ;  c’est  à  leur  imprégnation  directe  plus  ou 
moins  intense  et  plus  ou  moins  brutale  qu’on  en  doit  souvent  l’apparition. 

Les  auteurs  étudient  dans  leur  note  la  résorption  des  poisons  par  le  pneumogas¬ 
trique  et  ils  im  exposent  les  conséquences  au  triple  point  de  vue  pathogénique,  phy¬ 
siologique  et  thérapeutique.  E.  F. 

Essai  sur  la  Localisation  en  hauteur  des  Lésions  du  Pneumogastrique,  par 
•iBAN  ViALLETON.  Thèse  de  Lyon,  1921.  lmp.  Jannin,  Trévoux. 

L’étude  anatomo-physiologique  du  pneuroo-gastrique  le  divise  en  tronçons,  vu  la 
sysiéinatisation  fonctionnelle  des  branches  périphériques  qui  naissent  à  différentes 
hauteurs.  La  clinique,  confirmant  ces  données,  permet  de  décrire  i  a)  Des  lésions  du 
vague  siégeant  au-dessous  de  l’origine  du  récurrent  ;  la  sym|)tomatologie  en  est  impré¬ 
cise,  elles  [lassent  souvent  inaperçues  au  milieu  du  complexus  symptomatique,  b.)  Des 
lésions  siègent  au-dessus  de  l’émergence  du  récurrent  et  au-dessous  de  la  naissance  du 
nerf  laryngé  supérieur.  L’image  laryngée  est  identique  ft  celle  que  donne  une  paralysie 
récurrentielle  proprement  dite  ;  mais  l’analyse  des  troublesrespiratoircsetcardiaques.et 
en  fiarticulier  l’étude  des  modifications  du  réflexe  oculo-cardiaque  rendent  souvent  le 
diagnostic  facile,  c)  La  parlici|)ation  du  nerf  laryngésupérieurn’est  pastoujeurs  facil® 
à  établir,  (ui  raison  du  rôle  moteur  très  limité  do  ce  nerf  et  de  la  réparation  fréquente  et 
assez  ra[)ide  des  troubles  sensitifs  par  suppléance,  d)  L’attOinte  du  pneumogastrique  au 
■sommet  du  ganglion  plexiforme  se  caractérise  par  une  hémiplégie  palato-laryngée  : 
c’est  le  syndrome  d’AvclIis  d’origine  périphérique  tu  tronculaire.  e)  Les  lésions  radi¬ 
culaires  ou  bulbaires  peuvent  réaliser  des  formes  pures  dans  lesquelles  le  pneumo-spina 
seul  est  atteint,  ou  des  formes  associées  réalisant  des  syndromes  complexes.  L’origine 
nucléaire  sera  établie  surtout  par  les  signes  bulbaires  concomitants.  Le  diagnostic  en 
hauteur  des  lésions  du  pneumogastrique  doit  être  considéré  comme  un  élément  très 
imporlant.du  diagnc  stic  causal.  E.  F. 
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L’Asthme,  syndrome  d’Hypertonie  Pneumogastrique  dont  le  tjraitement  de 
choix  est  la  Belladone,  par  Camille  Lian,  n“101,  p.  997,  Presse  méd.,  17  déc. 
1921. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  avec  laquelle  la  belladone,  médicament  frénateur 
du  pneumogastrique,  donne  d’excellents  résultats,  prescrite  à  fortes  doses  contre  l’asthme 
L’adrénaline  n’est  qu’un  traitement  d’urgence,  arrêtant  la  crise,  une  fois  celle-ci. 
déclenchée.  La  belladone  fournit  des  résultats  supérieurs  :  ordonnée  à  doses  suffisantes, 
peut  empêcher  les  crises  de  se  produire.  Ce  n’est  pas  que  la  belladone  soit  suscep¬ 
tible  d’interrompre  à  crup  sûr  une  période  de  crises  d’asthme  ;  après  un  succès  théra¬ 
peutique,  une  nouvelle  période  de  crises  a  les  plus  grandes  chances  de  se  reproduire  au 
bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long.  Mais  on  ne  saurait  méconnaître  les  services  consi¬ 
dérables  que  peut  rendre  la  belladone  dans  le  traitement  de  l’asthme.  Prescrite  à  doses 
suffisantes,  elle  est  susceptible  de  donner,  dans  de  nombreux  cas  d’asthme,  les  résultats 
remarquables  que  fournit  la  digitale  dans  le  traitement  do  l’asystolio. 

E.  F. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DES  RÉFLEXES 
PROFONDS  DU  COU  ET  DES  RÉFLEXES 
LABYRINTHIQUES 


MM.  G.  MARINESCO  et  A.  RADOVICI 


La  notion  de  rigidité  décérébrée  sortie  du  laboratoire  de  physiologie 
depuis  quelques  années,  grâce  surtout  aux  travaux  importants  de 
tvinnier  Wilson,  à  prendre  place  parmi  les  syndromes  cliniques  bien  défi- 
ais.  On  a  retrouvé,  d’une  manière  plus  ou  moins  évidente;  les  troubles 
®  répartition  du  tonus  musculaire  caractéristiques  de  la  rigidité  décé¬ 
rébrée  dans  des  affections  très  variées  comme  nature,  mais  ayant  toutes 
®  caractère  de  déterminer  une  compression  ou  destruction  totale  ou 
P^rliello  de  l’isthme  encéphalique.  Différents  auteurs  et  nous-mêmes 
^Vons  publié  des  cas  cliniques  i)résentant  des  troubles  rappelant  la  rigi- 
ifé  décérébrée,  mais  on  ne  peut  citer  que  quelques  cas  dans  toute  la 
térature  neurologique,  offrant  d’une  manière  manifeste  les  réflexes 
caractéristiques  pour  cet  état  du  névraxe,  c’est-à-dire  les  réflexes  pro¬ 
jets  du  cou  et  les  réflexes  labyrinthiques.  La  rigidité  décérébrée  nous 
Ce,  on  dehors  de  l’hypei  tonie  caractéristique,  la  possibilité  de  déclan- 
er  les  réflexes  spéciaux  toniques,  inexistants  ou  à  peine  esquissés 
l’animal  normal. 

es  réflexes  ont  été  observés  pour  la  première  fois  par  R.  Magnus  au 
^°ars  des  expérienc<!S  qu’il  poursuivait  sur  les  animaux  décérébrés.  Les 
cecherches  d(i  cet  auteur,  faites  en  collaboration  avec  de  Kleijn, 
flu  c[ue  la  position  de  la  tête,  par  rapport  au  tronc,  a  une  in- 

j,  déterminant  e  sur  l’att  itude  des  quatre  membres  et  que  les  diffé- 

1’  déviations  de  la  tête  ont  pour  conséquence  des  modifications  dans 
ifude  des  membres. 

NEUllOLOülQUIÎ  r.  I,  N"  .‘i.  MAHS  1924.  19 
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Dans  l(is  phénomènes  qui  se  passcuit  du  (;ôié  des  immbres,  à  la  suite 
de  la  rotai, ion,  flexion,  extension  et  déviation  latérale,  il  s’agit  de  deux 
elassi^s  de  réflexes.  En  premières  ligue,  nous  avons  à  c.onsidércr  les  ré- 
flex(îs  prof(tnds  du  eou,  décrits  aussi  et  presqu(î  (ui  même  temps  par 
Slnuiington,  (jui  sont  l’expression  des  modilieal  ions  observées  dans  la 
distribution  du  tonus  des  membre^s  à  la  suit(!  d<‘ la  rotation  et  de  la  dévia- 
1  ion  de  la  tête.  La  rotation  est  ])lus  tdïieace  que  la  déviation  dans  la  pro- 
<lue.tion  d<!  ces  réfbixcïs.  La  flexion  (d,  rext(!nsi(»n  de  la  tête  (mouvement 
dorso-ve.ntral)  sont  (uicore  moins  ellicaees.  Dans  la  rotation  de  la  tête, 
(du!/.  les  animaux  décérébrés,  1<“S  membrcîS  correspondant  à  la  région 
oee.ipitale  olfiMuit  une  dirninulion  du  tonus  (ixt(!nseur,  (bs  orte  qu’on 
obs(!rve  une  fbîxion  des  regments.  La  fle.xion  et  l’cîxtension  de  la  tête 
but  une  action  symétriqu(!  et  analogue  sur  tous  bis  membres.  t)n  a  pour- 
tq^il  observé,  chez  les  animaux,  d(!s  variations  dans  la  répartition  du 
lonus,  suivant  l’iispéce  considérée.' Par  e.X(unpbî  :  chez  le  lapin,  l’exten¬ 
sion  de  la  tête  produit  une  extension  de  tous  les  iruiinbres,  tandis  que 
la  flexion  ventrale  détermine  un  relâchement  de  tous  les  membres  ; 
d’autr(!S  animaux  :  (diien,  chat,  dans  les  mênuis  i)osilions  présentent, 
du  côté  d(!S  membres  i)osLérieurs,  un  état  tonique  opposé  par  rapport 
aux  membres  antérieurs.  C’est-à-dire,  lorsque  les  membres  antérieurs 
sont  en  extension  forcée!,  ([ue  les  membres  postéricîurs  se  fléchissent  et  vice 
versa.  La  posilion  de  la  têtes  par  rapport  au  corps  a  aussi  une  action  nette 
sur  bss  musebss  du  tronc  et  surtout  ceux  des  gouttières  vertébrales,  de 
seirte  que  la  rotation  produisant  une  hypesrtonie  de  la  moitié  correspon- 
elant  au  musesau,  le  tronc  se  fle'schit  vers  ce  e;ôté,  décrivant  une  concavité 
dirigées  vesrs  les  mêmes  côté. 

jVIais  ces  n’est  pas  tout.  Il  n’y  a  pas  seubsmesnt  la  position  des  la  tête  par 
rappewt  au  treuie-,  qui  eléteuinines  une  modification  du  tonus  des  museslcS 
se[uesbstl  iepies  chesz  b's  animaux  elécérébrés.  Même  après  l’e-xclusion  des 
réfbsxe'S  pre)fonels  élu  esou,  la  posilion  de  la  tête  dans  l’esspace  a  été  trouvée 
ayant  unes  fe)rtes  influesnce  sur  la  distribul ion  du  tonus  musculaire.  11  est 
inesontesstabbs  e[ue,  élans  les  ex])ériences  praliquéess  sur  bss  animaux  décé¬ 
rébrés,  cbe'z  leseiiiesls  la  tête  a  été  fixée  au  tronc  à  l’aides  d’un  bandage 
plâtré,  bss  moelificat.ions  élu  teenns  obtesnin  s  par  ces ediange'ment  des  posi¬ 
tion  ebs  la  teUes  élans  l’espaces,  seuit  eliu's  aux  réfbsxes  à  point  de  départ 
labyrintbique-s.  Cess  réfbsxess  labyrinthiques  eb'spesnebsnt  ebs  la  peesilion  de 
la  têtes  élans  l’esspaese.  Ces  n’est  e{ues  bss  mouve-mesnts  epii  modifient  la  posi- 
I  ie>n  ebs  la  l  ête',  par  rai)|)eut  à  un  plan  horizontal,  e[ui  [sreeeluisesnt  ebssréfle- 
xess  labyrintbiquess.  Le  tonus  ebs  l’animal  se  moelifie  seulement  btrsquc, 
par  le  moiive-ment  imprimes,  les  |)lan  ebs  la  fente  bue'ale  change  par  rap' 
pen-l  au  plan  be»rizonlal.  A  l’éstat  pbysiologiepies,  bss  ebsux  labyrinthes 
esnvoiesrd,  ebss  e.xe  ital  ions  veu-s  b-s  eusnlre-s  qui  mainliesnnesnt  le  tonus  muS- 
esidaire  général  élu  eeeiqes.  l’euir  les  mouve-menis  imprimés  à  la  lêle  dans 
l’e'spaeses  il  y  a  unes  peesil  iem  e[ui  ebtnnes  les  lonus  maximal  dans  chaque 
greuipe  ebs  mu.sedes  est,  invesrse-mesnt,  une  autres  jiosilion  ebenne  le  tonus 
miniiiiiil  élu  jne'mes  groupes  jnusculaire.  L’hypesrtonus  maximal  de  l’ani- 
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mal  décérébré  s’observe  lorsqu’il  esi  couché  sur  le  dos,  la  tête  sur  uii 
plan  inférieur,  le  maxillaire  inférieur  en  haut,  de  manière  que  la 
fente  buccale  fasse  un  angle  de  45^  avec  le  plan  horizontal.  Le  tonus 
minimum  s’obtient  i)ar  une  rotation  de  8()e  de  l’animal  autour  d  »  l’axe 
frontal  de  la  tête.  Dans  les  positions  données  a  l’animal,  entre  ces  deu.x 
e.xtrêmcs,  l’étal,  du  tonus  musculaire  est  intermédiaire. 

Chez  rhomm(\,  dans  les  c.as  pathologiques,  lorsque  la  fonction  céré¬ 
brale  est  plus  ou  moins  éliminée,  il  i)eut  apparailre  aussi  des  réactions 
toniques  des  m<!mbres  consé(;ulives  aux  modifications  de  la  posilion  de 
la  tête.  L’existence  des  réfl(!X(îS  i)rofonds  du  cou  a  été  nettement  démon¬ 
trée  en  clinique  et  les  règhîs  suivant  lesquelles  les  réflexes  s’exécutent 
dans  la  rotation  de  la  tête  sont  les  mêmes  que  chez  les  animaux.  Aussi 
les  réflexes  l.oniques  labyrinthiques  ont  parfois  été  mis  en  évidence, 
dans  c(!s  cas  pathologiques;  on  a  démontré  de  même  une  influence  cer¬ 
taine  du  labyrinthe  sur  la  distribution  du  tonus  musculaiia;  des  mem¬ 
bres. 


Chez  le  nouv(iau-né,  normal  ou  pathologique,  on  a  décrit  des  réflexes 
des  extrémités,  surtout  des  membres  supéri(iurs,  d’<»rigine  labyrinthique. 
Nous  avons  démontré  nous-mêmes  dans  un  travail  antérieur,  chez 
e  nouveau-né  avant  temn;  (7  mois),  l’existcmco  d(‘s  réflexes  toniques 
labyrinthiques  (d  des  réflexes  profonds  du  cou. 

.  Ces  fait  s  démontrés,  chez  le  nouv(!au-né,  rapprochent  les  réflexes  que 
aous  étudions  des  phénomên<‘S  physiologiques  (it  font  pens<ïr  que  ces 
aiêmes  réfhixes  pr(!nnent  part  aussi  d’uiuî  façon  très  probabh^,  chez  l’ani- 
^aal  intègre  et  même  chez  l’homme,  aux  mouv(‘ments  et  ■  aux  difïé- 
'«ntes  modifications  des  attitudes  (pii  surviennent  à  chaipie  instant. 


^  OnsEuvATioN.  -  ir.  I..  èg*  .le,  32  ans.  Dans  les  anUc-.lenls  .lu  malade,  on  ne  trouv  e 
|o  une  broncho-imeumonie  iicn.lant  IVnfance.  Il  nie  la  syphilis.  .Marié,  sa  femme  n'a 
'  ■*''  fi»  d’avortement.  Il  a  2  petites  Mlles  hi.ui  p.irtant.îs, 

m,e?'*  "  ’  -  J’fi'i'hml  lfirn.iis.le  mai  1921 ,1e  mala.le  avait  .lormi 

1  ^(pies  heures  sur  le  sol  et  l.nr.fu’il  s’.;st  r.'V.ullé,  il  s’est  plaint  de  maux  de  télé  très 
«Prè'^o 'louleurs  .lans  tout  le  corps,  de  vertige,  pl.énoin.^ims  .pii  se  s.mt  dissipés 
des  ’  j"'"'  “  ï'fi'  fi'I'fi  Ifi  oo'l'o  de  h.inne  heure  en  ressentant 

Ivsé  '»t.en<;.:s  .'t,  3  heures  apriVs  son  réveil,  il  était  omplètemimt  |iara- 

'■ieiir  ^  loiralysie  s’est  installée  t.ud,  .l’un  e.mp,  c.imm.ui<;ant  jiar  les  membres  inl'é- 
lo-éseni 'l"''“l''fi«  "“nut..s  au  troue,  aux  imunl.n-s  supérieurs,  et  le  mala.le 
Pote  troidjles  du  e.Hé  de  la  déKlutili.m  et  de  rarticulati..n  .les  umts.  L’im- 

fi'’*'*'  accompagnée  d’un.'  rai.leur  musculaire  h'énérali.sée.  .\iicun 
Prôïïè“  fi'-  l-'»lfi  i»i  fist  revenue  d’une  fa, on 

avoi»  devenir  toutefois  normale.  Depuis  lors,  le  malade  a  commencé  à 

des  accès  lie  rire  spa.smodiipie. 

hile  et  •  l.e  malade  .se  trouve  .lepuis  deux  anné.'s  coiiliné  au  lit.  Il  r.'ste  inimo- 

clianir  'fi  'léciihitus  dorsal,  ipii  est  sou  atlitiiile  continu.',  ne  pouvant  p-is 

hfiut  s’v est  tourné  .lans  le  .l.ieuhitus  latéral. il 
'fi  mak  i'"’*'"''"""’  l’fi"''fi'*'-  'I"fil'(»e  temps,  h. -s  troiihl.'s  |ir.Vsenl.'s  acLu.'ll.'iiu'iit  par 
''’exécul  Pres.iue  excliisivem.'iil  la  luolilité.  Kn  elTet,  il  est  incapahie 

"'“buté  aelir""  "'“'‘'''"‘fi''^  m.'mhr.'s  inféri.'urs  ;  aux  m.'iuhres  supérieurs  la 
iiie..o  fid"'l’rfi'»i'(e- est  toutefois  .iuel.|...'  |U'.i  conservée.  Il  peut  .l’une 

‘“fiamplète  fléchir  et  étendre,  avec  l.'ideur,  les  articulations  .les  cou.le.s,  ferm.'r 
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et  ouvrir  les  mains,  et  les  mouvements  s’exécutent  mieux  à  droite.  Les  mouvements 
de  la  tfite  sur  le  tronc  sont  mieux  conservés  et  s'exécutent  plus  vite  que  ceux  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Il  est  à  ajotitcr  que  tous  les  mouvements  sont  accompagnés  do  syn- 
cinésics  du  côté  de  la  tête  et  du  membre  supérieur  opposé,  de  sorte  que  pre.sque  jamais 
il  ne  peut  pas  exécuter  les  mouvements  isolément.  Ce  sont  surtout  les  mouvements 
de  la  tête  qui  sont  accompagnés  do  mouvements  involontaires  des  membres,  sur  les¬ 
quels  nous  allons  insister  plus  bas.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  conser¬ 
vés,  les  yeux  portés  spontanément  de  divers  côtés.  Pas  de  strabisme  ;  pas  de  diplop- 
sie.  Il  présente  poiirtaiit  un  trouble  consistant  dans  l’impossibilité  de  fixer  longtemps 
le  regard  dans  la  direction  latérale.  En  elTet,  si  on  lui  ordonne  de  regarder  un  objet 
SC  trouvant  devant  lui,  il  exécute  l’ordre.  Mais,  si  l’on  porte  le  môme  objet  latérale¬ 
ment  à  la  périphérie  du  champ  visuel,  on  constate  que  les  yeux  fixés  un  instant,  re¬ 
viennent  immédiatement  pour  s’agiter  dans  différentes  directions.  Il  arrive  presque 
toujotirs  que  la  déviation  latérale  du  regard  provoque  une  explosion  de  rire  spasmo- 
di(pie  ((uc  le  malade  ne  peut  pas  maîtriser.  Il  peut  sans  inconvénients  fixer  le  regard 
sur  la  périphérie  inférieure  ou  supérieure  du  champ  visuel. 

La  motilité  passive  rencontre  une  résistance  très  accusée,  pre.sque  insurmontable 
aux  membres  inférieurs  où  la  rigidité  atteint  le  maximum.  La  rigidité  en  extension 
et  adduction  dos  cuisses  est  telle  ([Ue  si  l’on  relève  un  membre  par  la  cheville,  le  tronc 
même  est  relevé  comme  une  planche.  Le  tronc  est  en  extension  forcée,  de  sorte  que 
le  mala<lo  ne  peut  jamais  rester  assis  ni  soutenu.  Les  mouvements  passifs,  des  mem¬ 
bres  supérieurs  s’exécutent  également  d’une  façon  difficile,  par  exemple,  l’extension 
des  coudes,  au  delà  de  l’angle  droit,  l’extension  des  poignets  et  des  doigts.  L’attitude 
con.servée  par  le  malade  est  la  semi-flexion  de  ces  articulations.  L’abduction  des  bras 
rencontre  une  résistance  appréciable  au  delà  de  l’angle  de  45».  Les  mouvements  pas¬ 
sifs  de  la  tête  sur  le  tronc  se  produisent  facilement,  la  résistance  étant  presque  nulle. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  brusques  et  exagérés  dans  toutes  les  articu¬ 
lations  des  membres.  Il  est  à  noter  pourtant  qu’à  cause  de  l’extrême  rigidité  des  mem¬ 
bres  inférieurs  les  réflexes  rotuliens  et  surtout  les  achilléens  ont  une  ampleur  réduite. 
Les  léflexcs  radiaux,  osseux  et  Iricipitaux  sont,  au  contraire,  très  brusques  et  exagé¬ 
rés  comme  amidcur.  Les  réflexes  masselérins  exagérés.  Les  réflexes  cutanés  i)lan- 
taires  se  font  en  extension,  le  signe  de  Babinski  est  évident  dcsdeuxcôtés.  Lcsréflexes 
crémasléricns  sont  abolis.  Les  réflexes  abdominaux  cxi.stcnt,  mais  faibles,  les  muscles 
de  l’abdomen  étant  contracturés.  Les  réflexes  palrno-mentonniers  très  exagérés  des 
deux  côtés,  la,  zone  réflexogène  plus  grande  empiétant  sur  la  face  antérieure  de  l’a* 
vant-hras.  Le  mouvement  réflexe  du  menton  est  aussi  d’une  lenteur  caractéristique 
pour  ce  cas  avec  lésions  bilatérales  des  voies  pyramidales.  Les  pupilles  sont  égales  ; 
les  réflexes  ])hotomoleurs  et  à  l’accommodation  normaux.  La  parole  dysarthri(pie,nasü- 
née  est  faible.  Le  débit  de  la  voix  est  diminué  et  parfois  le  malade  est  aphone.  Il  ne 
peut  prononcer  tout  de  suite  que  quelques  mots,  après  quoi  il  fuit  une  pause  pour  inspirer- 
11  ne  sort  de  mots  que  pendant  rexinration  qui  est  courte  et  s’exécute  avec  effort, 
l’emlant  l’effort  de  l’expiration, les  bras  exécutent  une  adduction  forcée,  comme  pour 
exiiulser  l’air  des  i)oumons.  L’intPnsité  île  la  voix  est  tellement  affaiblie  à  la  fin  de  res¬ 
piration,  que  le  malade  ne  fait  que  bredouiller.  Presque  toujours,  lorsqu’il  essay® 
de  parler,  il  est  arrêté  par  une  explosion  de  rire  siiasinodique,  qui  se  répète  [ilusieurs 
fois  pendant  la  conversation.  Le  rire  spasmodique  ajiparalt  aussi  à  différentes  occa- 

Plus  rarement,  il  présente  aussi  le  pleurer  spasmodique  au  cours  duquel  le  visag® 
est  crispé  pendant  plusieurs  secondes,  la  bouche  largement  ouverte  fait  sortir  des  san¬ 
glots  bruyants,  suivis  di'  fortes  inspirations.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiquc.s  s®'**’ 
accompagnés  de  phénomènes  vaso-moteurs  manifestés  pur  une  congestion  intense 
visage  et  de,  la  poitrine. 

Réjlms  de  dé/cn.vc.  -  Le  pincement  de  la  face  dor.sale  du  pied  produit  un  mouve¬ 
ment  réflexe  consistant  en  une  légère  flexion  du  genou,  un  soulèvement  du  membr® 
entier  du  plan  du  lit  et  son  adduction.  La  flexion  du  cou-de-|iicd  est  à  peine  esquis®^®' 
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Le  pincement  plus  fort  produit,  en  dehors  de  cette  triple  flexion,  des  mouvements 
réflexes  dos  membres  supérieurs  et  de  la  face.  Le  pincement  des  téguments  do  l’abdo- 
>nen  produit  un  mouvement  de  triple  rétraction  très  léger  des  membres  inférieurs  et 
un  mouvement  très  marqué  des  membres  supérieurs.  En  même  temps,  le  malade  res¬ 
sent  une  douleur  vive  qui  le  tait  gémir.  Le  jiincement,  au  niveau  de  la  face  latérale  du 
thorax,  produit  une  flexion  très  prononcée  du  membre  supérieur  correspondant,  et 


lüg.  1 .  -  Uotillion  (le  1(1  tète  ii  (boite.  Memliie  supérieiir  droit  (facial) 
en  extension,  nicinbro  su])éricur  gaiiclie  (occipitnlj  en  flexion. 

U  même  temps  déclanche  un  pleurer  spasmodique  très  violent  avec  forte  congestion 
flu  visage  allant  jusqu’à  la  cyanose  et  durant  plusieurs  minutes.  Le  pincement  du  dos 
•',6  la  main  produit  une  triple  flexion  très  accusée  du  membre,  laquelle  se  propage  aussi 
membre  opposé,  de  sorte  que  les  deux  poignets  fermés  sont  portés,  presque  on  même 
Pmps,  Vers  le  menton.  Il  est  à  remarquer  que  pendant  la  triple  flexion  des  membres 
’'Upérieurs,le  malade  porte  aussi  la  tête  en  avant,  de  sorte  que  le  menton  vient  à  l’en¬ 
contre  des  poignets.  La  diffusion  des  mouvements  réflexes  d’un  membre  à  l’autre  se 


l'ig.  2.  —  Uotdtion  de  In  tète  ii  gooclic.  Mcnibrc  supèiicio-  gauehe  (facial) 
cil  extension,  inemlne  supciieui-  droit  (occipital)  en  flexion. 

^'oclanche  facilement  et  le  malade  ressent  en  même  temps  une  vivo  douleur.  Quoique 
Ple'if*'^*^  mouvements  soit  celui  des  mouvements  volontaires,  néanmoins  leur  am- 
tai'""  beaucoup  celle  des  mouvements  que  le  malade  peut  exécuter  volon- 

Le  pleurer  spasmodique  qui  se  déclanche  presque  toujours  à  la  suite  des 
no  ‘^automatisme  des  membres  doit  être  considéré  égaiement  comme  un  phé- 

chez  ‘l'nntomatisme  buibaire  (phénomènes  pseudo-affectifs),  le  bulbe  étant  aussi 

lée  ri  *'***''^®  malade  dans  des  conditions  de  fonctionnement  analogues  à  la  moelle  iso- 
^  s  centres  supérieurs.  Les  troiddes  des  réservoirs  n’ont  jamais  été  très  prononcés, 
be-  *  rétention  complète  do  l’uriiie.  .\ussi  pour  les  matières  il  ressent  le 

n  la  selle  seidcmcnt  une  fois  tous  les  cinq  jours  ;  souvent  il  a  besoin  d’être 
un  lavement. 

■nale.***^'**'*^  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale.  La  vue,  l’ouïe  nor- 
Conser  trouble  intellectuel,  la  mémoire,  le  raisonnement  étant  parfaitement 
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Rélle:n’s  profonds  du  cou.  ■  Chez  ce  malade,  nous  avons  constaU',  une  sliric  de  phé¬ 
nomènes,  manifcslés  dans  les  membi'cs,  à  la  snile  de  la  modificalion  de  ratlilude  de 
la  tèlc.  Lorstpie  le  malade  reste  dans  sa  position  dorsale,  la  tète  se  trouvant  dans  la 
direction  du  tronc,  ref;ardant  le  plafond,  les  membres  se  maintiennent  dans  la  posi¬ 
tion  décrite  jilus  liant,  c'est-à-dire  les  membres  supérieurs  contracturés  en  demi-fle¬ 
xion  et  léf'ère  abduction  des  coudes,  tandis  que  les  membres  inférieurs  sont  rigides. 


l'ig.  lî.  —  Tète  Hérliie  eii  nvioil.  Ja‘s  fieux  mcnibres  xU|)é]'toii|-s  eu  llexion 

en  extension  et  adduction  forcée.  Ués  ([u'on  chauffe  d’une  manière  passive  la  iiosition 
de  la  tète  par  raiiport  au  tronc,  c’est-à-dire  si  l’on  provoque  un  mouvement  dans  les 
articulations  du  cou,  la  position  des  membres  se  modilic,  par  voie  réflexe,  de  sorte 
1(110  à  eha({ue  (losition  de  la  tète  corresiiond  une  position  caractéristi([ue  des  mem¬ 
bres.  .\ous  avons  déterminé  la  rotation  de  la  tète  à  droite  (liff.  1),  à  (fauche  (fig.  2),  de 
la  flexion  en  avant  (lig.  h),  l’extension  en  arrière  (lig.  4),  ensuite  la  déviation  à  droite 
et  à  gauche.  Il  est  à  noter  ([iie  les  mouvements  réflexes  des  membres  sont  semblables, 


l'ig.  ‘I.  —  'i’ètc  rcnvei'Hée  eu  iuTiùrc.  I.es  nienibrcs  Hui>cricurs  en  cxtcnHiou. 


dans  ce  cas,  aux  membres  du  même  côté,  de  sorte  ((ii’on  (leiit  Cfinsidérer  ensemble, 
dans  la  rotation  de  la  tète,  d’une  (lart,  les  membres  corrcs(iondant  au  visage  et,  d’au- 
tre  pari,  ceux  corre.siiondant  à  la  région  occipitale  (membres  faciaux,  membres  occi- 

La  rotation  passive  de  la  tête  provoque  toujours  chez  notre,  malade  un  mouvement 
réflexe  de  flexion  des  membres  occiiiitaiix  et  d’extension  des  membres  faciaux;  par 
ex.emple,  si  l’on  tourne  la  tête  du  malade  à  droite,  alors  les  membres  du  côté  gauche  fc 
fléchissent,  tandis  que  les  membres  du  côté  droit,  vers  lesquels  regarde  le  malade, 
sont  en  extension  forcée.  La  rotation  alternative  de  la  tête  détermine  des  mouve¬ 
ments  également  alternatifs,  [dus  évidents  dans  les  membres  siqiérieurs,  de  flexion 
et  d’extension.  Ces  mouvements  réflexes  sont  très  lents,  la  période  de  latence  pro¬ 
longée  et —  fait  caractéristique  -  le  rncmhre  arrivé  dans  la  nouvelle  nlliludc  la  con¬ 
serve  aussi  loniitemps  (pie  la  léle  reste  dans  celle  pvsilion. 
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Cet  antagonisme  entre  les  mouvements  réflexes  des  membres  droit  et  gauche  dis¬ 
paraît  lorsqu’il  s’agit  d’un  changement  de  l’attitude  de  la  tête  dans  le  plan  sagittal, 
c’est-fi-dire  lorsqu’on  fléchit,  d’une  manière  ])assivc,  la  tète  en  avant  ou  qu’on  la  ren¬ 
verse  en  arrière.  Par  ce  mécanisme,  on  déclanche  des  mouvements  réflexes  do  flexion 
et  d’extension  des  membres  des  deux  côtés  simultanément.  Mais,  l’antagonisme 
existe  .i  présent  entre  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  La  flexion  passive  de  la 
tête  déclanche  une  flexion  d(îs  deux  membres  supérieurs  dans  tous  leurs  segments, 
tandis  que  les  membres  inférieurs  se  raidissent  encore  plus  dans  l’extension  forcée. 
Inversement,  l’extension  passive  de  la  tête  que  l’on  pratique  dans  la  position  dorsale, 
'c  malade  étant  sans  oreilliu’s,  les  épaules  relevées.  |iar  un  [letit  rouleau,  déclanche  une 
•extension  forcée  dos  membres  supérieurs  qui  sont  portés  le  long  du  tronc,  tandis  que. 


***®nibros  intérieurs',  on  éonslate  un  léger  fléchissement  des  genoux  et  des  arlicu- 
lor  *  Ces  mêmes  réflexes  i)rofonds  du  cou  sont  moins  prononcés 

'^®hdi*t*'*  P''ovoquc  une  déviation  latérale,  de  la  tète,  au  lieu  de  la  rotation.  Dans  ces 
*6s  m  **'**'^’  fhembres  vers  lesquels  se  jionche  l’oreille  sont  en  oxten.sion,  tandis  que 
(les  <*"  côté  opposé  se  fléchissent  très  lentement.  Lorsque  au  lieu  de  provoquer 

passifs  on  ordonne,  au  malade  d’exécuter  lui-même  les  mouvements 
l’or  <Ie  regarder  à  droite,  à  gauche,  en  avant,  en  arrière  et  de  pencher 

*^^*^**  flroit  ou  du  côté  gauche,  on  constate  que  les  mouvements  réflexes  des 
P^écé  Produi.sent  d’une  manière  tout  à  fait  identique,  comme  dans  les  expériences 

(Igg  P>’esque  toute  la  motilité  active  du  malade  se  réduit  à  déciancher,  à  l’aide 

Pour  'io  P<  tète,  dos  mouvements  réflexes  dans  les  membres,  qu’il  utilise 

ep  besoins.  Le  malade  est  réduit  ainsi  à  un  automatisme  que  l’on  peut  mettre 
'^stin  *•  *’®***®*”ent  par  la  modilication  de  position  de  sa  tête,  et  lui-môme  utilise 

brç^  *vement  ce  mécanisme  pour  remuer,  assez  dilTIcilement  il  est  vrai,  ses  mem- 


labyrinthiques.  —  L’influence  du  labyrinthe  sur 


le  tonus 


musculaire  et 
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l’cxistenco  dc.s  réflexes  labyriiiUii(iuos  clic/.  iioLro  irialade,  onl  élé  déniciilrées  de  la 
manière  suivante  :  les  réflexes  priifands  du  cou,  produits  par  le  mouvement  do  la  tête 
dans  le  sens  sagittal  sont  influencés  par  ratlitudc  de  la  tête  dans  l’espace.  Dans  la  posi¬ 
tion  horizontale,  c’est-à-dire  lorsque  le  malade  se  trouve  dans  le  décuhitus  dorsal,  la 
flexion  de  la  tête  détermine  une  exagération  du  tonus  des  fléchisseurs  dos  membres 
supérieurs  et  des  extenseurs  des  membres  inférieurs.  .Si  l’on  remet  le  malade 
dans  la  ]tosition  verticale,  de  telle  sorte  que  le  malade  regarde  en  avant,  on  constate 
un  renversement  des  mômes  réflexes.  La  flexion  de  la  tête  en  avant  détermine  une 
extension  des  membres  supérieurs  et  une  tendance  à  la  flexion  aux  membres  inférieurs. 
Le  régime  du  tonus  a  donc  souffert  par  le  mouvement  de  la  tête  dans  l’espace  un  ren¬ 


versement,  lu  prédominance  des  fléchisseurs  des  membres  supérieurs  passant  aux  nien*' 

bres  inférieurs,  les  extenseurs  des  membres  inférieurs  cédant  le  pas  aux  muscles 
chisseurs.  11  nous  a  été  impossible  de  déterminer,  chez  notre  malade,  des  réflexes 
des  mouvements  de  translation  de  la  tête  dans  l’espace  autour  d’un  axe  transvers» 
mais  les  faits  plus  haut  mentionnés  nous  font  admettre  une  influence  indiscutabl® 
du  labyrinthe  sur  l’attitude  lies  membres. 

Le  vestige  galvanique.-^  Le  passage  d’un  courant  de  deux  milliampères,  les  è'®® 
trodes  étant  appliquées  aux  régions  de  l’antitragus,  ne  provoque  aucune  déviatiof| 
de  la  tête,  ni  le  nystagmus.  A  l’interruption  du  courant,  le  malade  accuse  des  ver  ' 
ges.  La  tension  artérielle  à  l’appareil  Vaquez-Laubry  tombe  de  Ma:  =  13  à  10.  Si  1’® 
augmente  l’intensité  du  courant  le  malade  accuse  de  fortes  douleurs,  s’agite  et  cri®’ 
on  note  une  vaso-dilatation  prononcée  de  la  face  et  do  la  moitié  supérieure  du 
et  l’interruption  du  courant  produit  un  vertige  violent,  suivi  d’une  pâleur  intense 
visage.  Le  malade  se  trouve  à  ce  moment  dans  un  état  lipothymique,  le  visage  couver 
de  sueurs  et  —  fait  très  inqiortant  ■  on  constate  un  relâchement  musculaire  ' 

qui,  en  quelques  seeurules,  fait  disparaître  lalalemenl  lu  ridigité.  Les  segments  des 
bres  sont  relâchés,  ballants,  les  mouvements  passifs  des  membres  s’exécutent  1®®‘ 
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ment  et  dépassent  les  limites  des  mouvements  normaux,  manifestant  de  cette  manière 
un  certain  degré  d’hypotonie  musculaire.  On  constate  ce  phénomène  dans  les  articu¬ 
lations  des  épaules,  des  coudes,  des  doigts,  dos  genoux,  etc.  La  tension  artérielle  a 
souffert  une  nouvelle  baisse  jusqu’à  Mx  =  8.  Le  pouls  est  petit  et  bradycardiquo, 
arrivant  jusqu’à  42,  alors  que  d’habitude  il  a  78.  Le  relâchement  des  muscles  est  très 
manifeste  aux  adducteurs  des  cuisses,  dont  la  rigidité  est  d’ordinaire  invincible.  Pen¬ 
dant  oet  état,  le  malade  présente  aussi  d’autres  signes  d’excitation  bulbaire,  tels  que 
la  nausée  et  les  bâillements  répétés.  La  réflectivité  tendino-osseuse  est  conservée  et 
même  plus  manifeste  que  d’ordinaire.  Les  réflexes  rotuliens  ont  le  caractère  pendu¬ 
laire.  Le  clonus  du  pied  est  présent.  Le  tait  caractéristique  consiste  dans  l’abolition 
des  réflexes  de  défense  et  des  réflexes  profonds  du  cou  décrits  plus  haut.  En  effet,  la 
déviatiori  passive  de  la  tête,  la  rotation,  de  même  que  la  flexion  et  l’extension  ne  pro¬ 
duisent  aucune  réaction  de  la  part  dos  muscles  des  membres.  Ceux-ci  restent 
étendus  le  long  du  corps.  La  durée  totale  de  l’état  hypotonique  est  de  10  à  12  minutes. 
Ensuite,  la  contracture  revient  petit  à  petit  pendant  3à5  minutes,  de  sorte  qu’après 
aa  laps  de  temps,  la  rigidité  musculaire  est  revenue,  et  le  malade  est  de  nouveau  raide 
comme  une  planclio,  les  cuisses  on  adduction  forcée  et  même  entrecroisées  l’une  sur 
l’autre. 

Vertige  rotatoire.  —  Le  malade  pré, sentant  une  rigidité  intense  des  muscles  sacro- 
lombaires  est  mis  avec  dilTlculté  sur  une  chaise  rotatoire.  Si  l’on  tourne  10  lois  à 
droite  ou  à  gauche,  on  constate,  pendant  qu’il  tourne,  une  déviation  de  la  tête  dans 
la  direction  de  la  révolution  et,  en  môme  temps,  cette  déviation  de  la  tête  manifeste 
son  influence  sur  l’attitude  des  membres.  Par  exemple,  si  le  malade  tourne  vers  la 
gauche,  la  tête  est  déviée  dans  le  môme  sens  et  consécutivement  on  constate  une  modi¬ 
fication  de  l’attitude  des  membres  supérieurs,  de  sorte  que  le  membre  droit  exagère 
sa  flexion,  pendant  que  le  membre  gauche,  vers  lequel  le  malade  a  tourné  son  visage, 
exagère  son  extension.  Nous  avons  constaté  en  môme  temps  l’absence  du  ny.stagmus 
Consécutive  à  la  rotation.  L’examen  do  la  tendon  artérielle  avant  et  après  la  rotation 
.Ote  une  diminution  de  la  tension  analogue  à  la  modiiication  obtenue  par  le  ver- 
*ge  galvanique.  Une  rotation  plus  prolongée  de  20  à  30  tours  a  pour  conséquence  un 
relâchement  général  des  muscles  avec  disparition  des  réflexes  d’automatisme  et  pre¬ 
nds  du  cou.  En  môme  temps  apparaissent  des  phénomènes  bulbaires  et  vaso-mo- 
eurs  très  intenses,  pâleur  du  visage,  sueurs,  état  syncopal,  nausée  et  parfois  vomis¬ 
sement.  Ces  phénomènes  ont  laq)lus  grande  analogie  à  ceux  déterminés  par  le  vertige 
^Ivanique  et  ont  pour  origine  incontcjtablc  une  excitation  labyrinthique,  j 


s’agit,  en  résumé,  d’un  malade  chez  lequel  est  survenu  pendant  une 
nuit  une  paralysie  des  quatre  membres  avec  rigidité.  En  ce  qui  concerne 
n  nature  de  la  lésion,  il  est  probable  qu’il  s’agit  d’une  lésion  vasculaire, 
émorragie  ou  thrombose.  Le  siège  de  cette  lésion  doit  être  situé  dans 
6s  capsules  internes  des  deux  côtés,  déterminant  par  ce  fait  une  interrup- 
lun  des  voies  motrices  cortico-spinales  et  intéressant  aussi  les  noyaux 
6  la  base.  L’intérêt  exceptionnel  que  présente  ce  cas  consiste  dans  l’état 
U  rigidité,  tout  à  fait  analogue  à  la  rigidité  décérébrée  expérimentale, 
^ui  s’est  installée  le  lendemain  de  l’accident.  En  dehors  de  la  contrac- 
généralisée  à  tous  les  muscles  du  squelette,  notre  malade  présente 
us  les  réflexes  décrits  chez  les  animaux  décérébrés.  Les  réflexes  pro¬ 
duis  du  cou  étaient  très  manifestes.  Nous  avons  pu  mettre  on  relief 
^Ussi  l’action  du  labyrinthe  sur  la  distribution  du  tonus  musculaire.  En 
la  position  de  la  tête  dans  l’espace  a  pu  déterminer  une  inversion 
réflexes  prof  onds  du  cou.  Nous  avons  pu  démontrer  l’influence 
U  labyrinthe  aussi  par  les  .  recherches  des  vertiges  galvanique  et 
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rolaLoirc.  Par  ce  procédé  nous  avons  pu  déterminer  des  rotations 
réfhixes  de  la  tête  et  consécutivement  des  mouvements  toniques  réflexes 
des  membres.  En  même  temps  nous  avons  observé  une  influence  mani¬ 
feste  de  l’excitation  labyrinthique  sur  la  tension  arl.éi'ielle  et  le  rythme 
du  cœur.  En  effet,  l’excitation  galvanique  ou  l’excitation  par  la  chaise 
rotatoire  a  un  réflexe  à  point  de  départ  lahyrinthiqm?,  aboutissant  au 
ceuire  bulbaire  régulateur  du  rythme  cardiaque  et  de  la  tension  arté- 
riidh'.  Ces  fails  sont  en  concordance  avec  les  fails  expérimentaux  publiés 
récemment  et  qui  ont  démontré  chez  les  animaux  dé<'érébrés  une  action 
de  l’excitation  labyrinthique  par  la  rolation  sur  l’appareil  circulatoire. 

Il  est  incontestable  que  c(!s  réflexes  sont-  rarement  observés  on  cli¬ 
nique.  Depuis  les  travaux  de  Magnus  et  do  Kleijn,  entrepris  sur  les 
animaux  décérébrés,  ces  mêmes  autciurs  ont  remarqué  quelques  faits  sem¬ 
blables  cluiz  l’homme,  surtout  chez  d(‘s  enfants,  avec;  diplégie  cérébrale, 
avec  ligidité  généralisée.  Nous  ne  connaissons  pas  un  cas  semblable  au 
nôtre  chez  lequel,  à  vrai  dire,  le  corps  entierétait  transformé  en  un  auto¬ 
mate  qu’on  ne  pouvait  reemuer  que;  par  le  changccment  de  position  de  la 
lêtc'.  Lui-même  utilisait  la  même  manœuvre  pour  mouvoir  ses  membres. 
Ces  faits  nc!  sont  comparables  qu’à  c;eux  connus  par  la  physiologie  expé¬ 
rimentale  cct  démontrent  par  cela  même  une  interruption  des  voies  cor- 
tico-spinales  et  une  libération  dos  cenlresbulbo-protubérantielset  médul- 
lair(;s  de  l’action  frénatrice  des  cemtres  supérieurs. 

Lcis  belbis  recherches  de  Sheurington  et  de  Magnus  et  Kleijn  ont  démon¬ 
tré  qu’il  existe  dans  le  mésocéphale  des  méc.anismiis  dont  le  rôle  est  de 
faire  reevenir  le  corps  d’une;  position  anormale  à  l’attitude  normale;.  La 
totalité  de's  réflexes  epii  prennent  part  à  la  produeetion  et  au  maint, ie;n 
de  cette;  attitude  (posture)  normale;  du  corps  e;st,  dénommée  :  réflexe;  pos¬ 
tural.  C’est  le  labyrinthe  qui  porte  eui  pretmière  ligne  la  tête;  dans  la  posi¬ 
tion  normale  et  ce  n’est  qu’ensuite;  qu’euitre  en  scène  le  réflexe  corres- 
poiidanl.  L’extirpation  du  labyrinthe  a  pour  c.onséquence  une  abolition 
de-  e;es  réfleexe-s.  Il  s’agit  dans  ce;s  cas  de  la  première  catégorie  de  ces  l'éfle- 
X(;s  de  posture  ;  les  réflexes  labyrinthiques.  Ce;s  réflexes,  se  produisent 
lorsque  l’animal  se  trouve  par  terre,  ou  bie;n  lorsqu’il  est  maint<;nu  en 
l’air.  La  2«  catégorie  de  réflexes  posturaux  s’associe  aux  réflexes  sus¬ 
nommés,  lorsque  l’animal  se  trouve  e;n  contact  avec  h;  sol,  et  toute  posi¬ 
tion  anormale  du  corps  a  pour  c.onséquence  une  ex(;itation  asymétrique 
des  nerfs  sensilivo-sensoriels  en  général  (;l ,  par  ce  mécanisme,  la  tête  est 
]>o:tée  en  position  normale.  Ces  réflexes  ne  peuv(;nt  pas  se  produire  lors¬ 
que  l’animal  est  maintenu  en  l’air.  La  tête  une  fois  r(;mise  en  position 
normale,  le  cou  se  trouve  courbé,  à  cause  de  la  position  du  corps.  De 
cette  manière,  il  se  déclanche  les  réflexes  jiosturaux  du  cou,  ce  qui  a  pour 
conséqu(‘nce  de  port(;r  h;  corps  lui-même  dans  la  position  normale.  Les 
centres  de  ces  réflexes  posturaux  sont  échelonnés  dans  le  mésocéphale 
et  la  protubérance.  D’autres  réflexes  regard(;nt  h;  corps  lui-même  et 
dépendent  du  contact  asymétrique  du  cori)S  av<;c  le  sol.  Il  est  probable 
que  chez  les  animaux  sans  hémisphères  cérébraux,  ces  différents  réflexes 
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de  posture  constituent  le  seul  mécanisme  qui  règle  et  maintient  d’une 
^Manière  automate  la  position  correcte  du  corps.  Il  existe,  à  ce  point  d(> 
vue,  une  grande  dilïérence  entre  l’animal  avec  mc-socéphale  et  l’animal 
sans  mésocéphalc.  Ce  dernier  peut  également  se  maintenir  debout  lors- 
^lu'on  le  met  soigneusement  en  cette  position,  mais  le  plus  léger  choc  le 
fait  tomber  et  il  n’est  plus  capable  de  se  remettre  debout,  ni  de  courir. 
Le  changement  provoqué  dans  la  position  de  la  tête  déclanche  des  réflexes 
de  posture  dans  les  différentes  régions  du  corps,  mais  ;o  n’est  que  la  pré¬ 
sence  du  mésocéphalc  qui  produit  des  réflexes  coordonnés  dans  le  but 
du  maintien  de  l’attitude  normale  du  corps.  La  rigidité  décérébrée,  c’est- 
^■dirc  une  exagération  excessive  du  tenus  des  extenseurs  en  rapport 
®vec  le  tonus  des  fléchisseurs,  se  trouve  bien  manif.?ste  che/.  1  animal 
Pontique  ou  bulbaire.  L’animal  à  mésocéphalc  intact  n’est  pas  en  état 
d®  rigidité  décérébrée;  les  muscLs  dont  le  rôle  est  de  maintenir  debout 
animal  n’ent  pas  une  tonicité  inégale,  la  répartition  du  tonus  est  nor- 
fnale  et  tous  les  réflexes  phasiques  et  toniques  ont  une  action  normale. 

L  résulte  donc  que,  chez  notre  malade,  la  lésion  a  détruit  les  voies 
-"Ortico-spinales  et  aussi  les  centres  mésocépbaliques,  de  sorte  que  la 
^'gidité  s’est  installée  d’emblée,  et  par  ce  fait  le  déclanchement  des 
ffexes  profonds  du  cou  et  labyrinthiques  est  devenu  possible.  En  ce 
^ni  conc  erne  la  physio-pathologie  de  ces  réflexe;,  une  analogie  doit  être 
nblie  entre  ces  phénomènes  compbixes  et  les  phénomènes  plus  simples 
r-onstatés  dans  l’automati.'-me  de  la  moelle  épinière.  Les  excitations  qui 
Planchent  ces  réflexes  d’automatisme  médullaire  partent  des  t  éguments 
dss  parties  profondes  des  membres  ou  des  viscères  ;  dans  les  réflexes 
1  tra\^ail,  ce  sont  les  articulations  vertébrales  du  cou  et  !(> 

yrinthe  qui  envoient  les  excitations  et  déclanchenlle  fonctionnement 
^'itomatique  des  centres. 

^  désintégration  du  fonctionnement  nerveux  est  à  la  base  des  deux 
upes  (jç  faits^  que  les  centres  libérés  soient  situés  dans  la  moelle  épi- 
ou  qu(!  b;  domaine  qui  a  repris  le  fonctionnement  automatique 
prenne  tous  les  centr<  s  échelonnés  en  aval  du  mésocéphalc. 


Il 
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MALGRÉ  LA  DESTRUCTION  DE  LA  MOELLE 
DORSALE  (PAR  UNE  TUMEUR). 

Hypothèse  sur  l’étiologie  de  cette  tumeur  coïncidant  avec  l’agénésie  d’un  disque 
carti'agineux  intervertébral. 


SOUQUES  et  HLAMOUTIEH 

{Commiitiicalion  faite  à  la  Société  de  1\ enrôla qie,  Séance  du! février  1924.) 


On  a  publié  depuis  un  eerluin  lemps  qu  dquos  obscrvalions  qui  met- 
lent  en  défaut  la  loi  de  Bastian.  Nous  apportons  aujourd’hui  un  cas  de 
tumeur  médullaire  qui  avait,  amené  une  destruction  de  la  moelle 
dorsale,  au  niveau  du  dixième  segmisnt,  et  séparé  par  conséquent  la 
région  lombaire  de  l’encéiihale.  Or,  la  paraplégie  coexistait  avec  une 
exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  du  clonus 
du  pied  et  le  signe  de  Babinski.  Et  cet  état  de,  spasmodiciLé  S3  maintint 
tel  jusqu’à  la  mort. 

A  l’autopsie,  nous  avons  trouvé  deux  lésions,  indépendantes  l’une  4e 
l’autre  :  un  fibro-gliome  ayant  écrasé  eomjilètement  la  moelle  au  niveau 
du  dixième  segment  dorsal  et  une  absence  du  disque  cartilagineux  qu> 
sépare  les  t  roisième  et  quatrième  vertèbies  lombaires. 

Les  troubles  paraplégiques  ayant  débuté  apparemment  à  la  suite  d’u® 
traumatisme  léger,  on  peut  se  demander,  d’une  part,  si  celui-ci  a  exercé 
quelque  influence  sur  l’apparition  de,  la  tumeur  et  sur  l’absence  du  di9' 
que  cartilagineux  intervertébral,  et,  d’autre  part,,  s’il  existe  une  rel#' 
tion  entre  le  fibro-gliome  et  l’absence  d(î  ce  disque.  Ce  sont  là  des  qusS' 
tions  que  nous  discuteron  ,  afti-ès  avoir  dminé  les  détails  de  l’obserV®' 
lion. 

OIISRHVATION.  -  M'*'  C.,  ilKte!  .le  :M  .ms,  l.rossi.'oc,  est  iu.ient.e  è  le  ceilsullaU»^'' 
.le  la  Salpôtrière,  le  15  iioveinlire  l!rc:i,  pour  une  parapU.sîie  .pii  date  .le  quatre  aHi-- 
Elle  a  t.uij.nirs  j.mi  .l’iine  parfait..  saiiU.  jus.pi’à  l’àp'e  .le  :ii)  ans.  Elle  n’est  pas 
riée,  n’a  jamais  eu  ni  enfant  ni  fausse  couche.  Elle  n’a  Jamais  priisenU.  aucun  troub 
.le  la  marche,  ni  accus.'!  aucune  .l.ml.uir  .lans  les  memhres  inff.ricurs  jusqu’en  ) 
Le  ü  octobre  1919,  en  .lescen.lant  .l’un  train,  .(ui  Oiunarra  avant  .[u’cllc  fût  dcsCC' 
REVUK  NBUBOI.Or.IQUE.  T.  I,  N"  3,  MARS  19‘24. 
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due,  celte  femme  est  tombée  sur  le  siège,  de  la  hauteur  du  marchepied  du  wagon.  Elle 
ne  ressentit  aucune  douleur,  se  releva  seule  cl  gagna  à  pied  son  logis  distant  d’un  kilo- 
nièlre.  Elle  vacpia  à  ses  occupations  pendant  l’après-midi  et  se  coucha  le  soir,  sans  que 
son  attention  fût  attirée  par  la  moindre  douleur  ou  la  plus  minime  courbature. 

Le  lendemain,  elle  remarque,  dit-elle,  (pie  ses  jambes  sont  lourdes  et  faibles.  Pro- 
gj‘essivemenl,  les  jours  suivants,  celte  faiblesse  augmente  ;  puis  elle  accuse  un  engour¬ 
dissement  progressif,  des  tü\irmillemenls  dans  les  membres  inférieurs,  une  sensation 
de  barre  dans  la  région  lombaire.  Vers  la  fin  de  novembre,  la  marche  est  déjà  très  dilTl- 
®de,  spasmodique,  à  petits  pas,  la  malade  ne  ipiitte  plus  sa  chambre.  Elle  remarque 
par  hasard,  en  décembre,  que  ses  membres  inférieurs  sont  totalement  insensibles  au 
tact  comme  à  la  piqûre.  Avant  la  lin  do  janvier  lûliO,  elle  est  complètement  paraplé- 
Siée,  ne  pouvant  mémo  plus  détacher  les  pieds  du  plan  du  lit.  Bientôt  des  troubles 
vésicaux  s’installent  :  elle  ne  sent  pas  le  besoin  d’uriner  et  urine  en  dehors  de  tout 
Contrôle  de  sa  volonté,  yuehpies  mois  après,  elle  perd  même  ses  matières.  Elle  reste 
dans  cet  état,  menant  une  vie  de  grabataire,  jusipi’au  jour  où  nous  la  voyons  pour  la 
première  fois. 

Examen.  —  (15  novembre  1923).  Cette  femme  présente  une  paraplégie  totale  et 
Complète.  Les  membres  inférieurs  sont  en  extension,  mais  la  moindre  excitation,  le 
'•mple  contact  du  drap  amène  une  flexion  forcée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  :  il  existe 
en  effet  des  réflexes  do  défense  extrêmement  intenses,  surtout  directs,  se  caractéri- 
sant  par  un  raccourcissement  très  accentué  par  triple  retrait  du  membre  ;  les  réflexes 
de  défense  croisés  sont  moins  marqués.  La  limite  supérieure  de  leur  production 
Csl  Une  horizontale  passant  par  les  deux  épines  iliaques  antérieures  et  supérieures. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  nettement  exagérés,  le  réflexe  cutané  plan- 
*'®ire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  inférieurs 
'’Ont  abolis.  11  existe  un  clonus  du  pied  et  do  la  rotule  bilatéral.  II  n’y  a  pas  de  contrac- 
'■"ce,  il  existe  plutôt  de  l’hypotonie  musculaire  (flexion  exagérée  do  la  jambe  sur  la 
cuisse,  de  la  cuisse  sur  le  bassin.) 

La  sensibilité  .superficielle  est  complètement  abolie,  aux  trois  modes,  dans  toute 
U  hauteur  des  membres  inférieurs  ;  la  limite  supérieure  de  cette  anesthésie  se  confond 
Ckaclement  avec  la  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense  (D  10).  Au-dessus  d’elle, 
SC  trouve  une  zone  d’hyperesthésie,  haute  do  3  centimètres  environ,  remontant  jus- 
'!u  a  une  horizontale  passant  par  la  partie  la  plus  élevée  des  crêtes  iliaques.  La  sensi- 
lté  profonde  est  complètement  abolie  dans  les  mêmes  limites.  Mais  il  n’existe  aucune 
uuleur,  la  malade  no  souffre  pas. 

Les  téguments  des  membres  intérieurs  sont  inllltrés  d’un  léger  œdème ‘blanc  lais¬ 
sant  la  dépression  en  godet.  11  existe  une  escarre  sacro-coccygiennc  large  comme  une 
P'^ce  de  cimi  francs. 

La  malade  ne  sent  ni  le  besoin  d’uriner,  ni  celui  d’aller  à  la  selle  ;  toute  miction  ou 
c  écation  est  involontaire.  Elle  ne  sent  pas  le  passage  de  l’urine  ou  des  matières  ; 
c  a  une  selle  et  quatre  ou  cinq  mictions  automatiques  dans  les  vin'gl-quatro  heures, 
es  troubles  vésico-rectàiix  présentés  par  cette  malade  ont  déjà  été  étudiés  par  nous 
'  ans  un  travail  spécial  (1). 

-e  Cœur  et  les  poumons  sont  sains  ;  on  ne  constate  pas  de  troubles  digestifs.  Les 
nés  sont  claires':  elles  ne  contiennent  aucune  trace  de  pus  ;  on  n’y  décèle  pas  la  pré¬ 
sence  d’albumine. 

^  La  ponction  lombaire  donne  issue  à  iiii  liquide  clair,  non  hypertendu,  contenant 
“fh  d’albiimiriC’  1,-1  lymphocyte.  Les  réactions  du  benjoin  colloïdal  et  de  Bor- 
a  Wassermann  y  sont  négatives.  Le  Bordel  Wassermann  est  également  négatif 
ans  le  sang. 

Lne  première  radiographie  est  faite,  le  15  novembre  ;  on  constate  sur  un  cliché  do 


tané^  (J  “V^uiîs  ffnAMouriuH,  Constante  de  ré|ilétion  vésicale  et  automatisme  spon- 
janvier  192^**^  fortes  compressions  de  la  moelle;  Société  de  Neurologie, 
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la  colonne  lombaire,  pris  île  profil,  que  le  disque  séparant  les  troisième  et  quatrième 
vertèbres  lombaires  a  complètement  disparu  ;  les  deux  vertèbres  jiaraissent  sou¬ 
dées  (lig.  I). 

Une  seconde  radiograiihie  de  la  région  dorso-lombaire  est  faite,  le  28  novembre, 
après  injection  par  voie  occipito-alloïdieiine  d’un  cc.  de  lipiodol  ;  la  bille  lipiodolée, 
trois  quarts  d’heure  après  l’injection,  est  entièrement  arrêtée  au  niveau  de  la  dixième 


l'ig.  1.  —  Aijsence  du  (iis(|uf  cîii*til:igiiu'iix  sépiiriiul  it*.s  troisième  et  quiitrièmü  vertèijrcs  lumltnires. 


vertèbre  dorsale.  Une  nouvelle  radiograpliie  faite  vingt  heures  après  l’injection  donne 
la  même  image  (iig.  2). 

1.0  .'10  itovemltre,  la  température  monte  briistpientent  à  40“  ;  une  platpie,  érysipè' 
lateitse  appitraît  ait  itiveitti  des  fesses;  l’oscarre  sacro-coccygienne  s’étend,  se  creuse 
et  bientôt  se  gangrène. 

Dans  les  prentii'rs  jours  do  décembre,  l'aiitonnil.isnte  vésical  disparaît.  Otiest  obligé 
de  sonder  la  malade  ;  il  se  produit  rttpidenteitt  de  ritifection  vésicale. 

.'i  ce  moment,  les  réflexes  de  défense  soitt  tellement  forts  qu’on  est  obligé  d’attacher 
les  jantbes  de  la  malade  et  de  les  lixer  sur  son  matelas,  ht  phis  petite  excitation  poV' 
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lÀe  on  n’iinpdrle  ((nel  poinl  des  membres  inférieurs  amenant  immédiatement  une 
flexion  forcée  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

I-e  20  décembre,  une.  broncho-pneumonie  se  déclare.  L’état  empire  rapidement, 
'bais  jusqu’au  dernier  jour  la  symptomatologie  de  la  |)araplégie  ne  se  modilic 
pas  :  exagération  dos  réflexes  ostéo-tendineux,  clonus,  signe  de  Babinski  persistent  : 
les  réflexes  de  défeme  dans  les  derniers  jours  seulement  deviennent  moins  forts.  La 
nialade  tombe  dans  ’e  coma  et  meurt  le  28  décembre. 


avec'* ~  ^“"‘'11®  ayant  fait  opposition  à  l’autopsie  nous  n’avons  pu, 

Ouv""  (pi’examiner  la  moelle  épinière. 

‘'b  ®abal  rachidien  dans  toute  sa  hauteur.  Incision  du  sacdure-mérien  : 

'■éeent'"  *^*’*'**'  ""'"‘"(îe  dure  n’est  épaissie  ou  adhérente.  Toute  la  moelle  est  enle- 

•’t-  le  bulbe  et  le  filum  terminale. 

r» 

^Qce  de  la  moelle  : 

postérieure.  — Il  existe  une  volumineuse  tumeur  (lig.  3)  s’étendant  du  bord 
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infiîriour  du  8'^  segment  jusqu'au  milie'i  du  1 1"  piriforme,  à  grosse  extrémité  inférieure, 
saillante,  occupant  surtout  la  partie  droite  de  la  moelle  qu’elle  enserre  et  repousse. 
Au  niveau  des  fl®  et  11°  segments,  la  partie  gauclie  de  la  face  postérieure  de  la  moelle 
est  visible,  mais  à  la  hauteur  du  10“  segment  il  n’y  a  plus  trace  de  tissu  nerveux,  la 
tumeur  s’étend  jusqu’au  ligament  dentelé  gauche.  Sur  une  coupe  transversale  passant 
par  le  10”  segment,  on  ne  voit  plus  à  l’œil  nu  de  trace  de  tissu  médullaire;  la  tumeur 
est  formée  de  tissu  compact  qui  paraît  avoir  entièrement  séparé  le  segment  dorsal 
supérieur  du  segment  inférieur  de  la  moelle.  Au-dessuset  au-dessous,  il  est  assez  facile 
d’écarter  les  lèvres  de  la  tumeur  qui  semblent  enserrer,  repousser  la  moelle  et  la 
comprimer  fortement. 

Au  niveau  de  la  8“  racine  dorsale  postérieure  droite  il  existe  une  deuxième  tumeur 
haute  de  deux  à  trois  centimètres,  qui  rengaine  complètement. 


Eace  anUriewe.  —  Il  existe  au  niveau  9”  et  10“  segments  une  prolongation  de  la 
tumeur  postérieure,  plate  et  molle,  qui  est  passée  à  travers  le  ligament  dentelé  cor¬ 
respondant. 

Examen  Itislulogique  (pratiqué  par  MM.  Bertrand  et  Mcdakovitch).  —  Kibroglionie 
arachnoïdien,  pédiculé,au  niveau  de  l’orillce  de  sortie,  dure-mérien  de  la  dixième 
racine  dorsale  droite,  réduisant  la  moelle  à  l’état  lamellaire  (en  forme  de  fin  crois¬ 
sant,  long  de  7  à  8  millimètres,  et  mince  comme  une  feuille  de  gros  papier)  (lig.  4.)- 

Ce  vestige  de  moelle  a  été  traité  par  la  n  éthode  do  Cajal  à  l’argent  ammoniacal. 
On  y  découvre,  sur  un  point  seulement,  des  cylindraxes  circulant  dans  un  appareil 
névroglique  lèche  ;  certains  montrent  des  renflenients  dégénératifs  bien  di.stincts 
des  massues  terminales,  d’ailleurs  absentes  dans  ce  cas.  Le  reste  de  ce  rudiment  de 
moelle  est  formé  par  l’accollement  des  méninges  molles. 

Le  libro-gliomc  [)résente  des  signes  nets  d’involution,  caractérisés  surtout  par  une 
calcification  difl'usc  revêUnl  par  endroits  rasi)oct  du  |Jsamniome. 

Examen  <lc  la  cnlanne  hnnbaire.  —  La  colonne  vertébrale  lombo-, sacrée  est  entièrement 
prélevée.  Après  dénudation  et  ruginage  des  corps  vertébraux,  une  coupe  verticale 
et  antéro-postérieure  est  prathpiée  ;  elle  permet  do  constater  la  fusion  des  troisième 
et  (piatrième  vertèbres  londiaires,  avec  disparition  complète  du  disque  cartilagineux  las 
séjiaraut  normalement  (lig.  b)  ;  les  travées  osseuses  vont  d’une,  vertèbre  à  l’autre! 
il  n’y  a  pas  trace  de  cartilage  ;  le  ligament  vertébral  commun  antérieur  passe  devan 
cos  deux  vertèbres  sans  présenter  ia  moindre  modification  au  niveau  du  iioint  pr^' 
sumé  011  devrait  se  trouver  le  disque  cartilagineux.  Lu  hauteur  de  la  coupe  des  dcn’^ 
vertèbres  ainsi  riisionnées  étrale  celle  dos  deux  vertèbres  sus  et  sous-jacentes  totalisé®; 
les  deuxième  et  cinquième  vertèbres  lombaires  sont  normales:  elles  ne  présentent 
inclinaison  ni  diminution  de  hauteur. 
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-'OU.e  observation  mérite  «l’être  soulignée  à  plusi  iirr  égards  : 

”  D  abord,  au  point  de  vue  du  rôle  du  traumatisme.  Les  premiers 
gnes  de  la  paraplégie  serai«!nt  apparus  vingt -quai  r.e  Imures  après  une 
est^d^  siège.  Mais  le  rôle  du  traumat  isme  dans  la  genèse  «bis  tumeurs 
m  discutable.  Il  est  impossible,  daiit  le  cas  présent,  d’ad- 

an  '  türn(!ur  d’origitU!  radiculaire  ait  pu,  vingt-auatre  heurcîs 

ad^^^  <;hute,  se  former  et  déterminer  un  détut  de  paraplégie  ;  il  faut 
du  lunn  ur,  «[ui  e.xislait  aniêrifoir.unent  et  était  restée  jus- 

Un^  •  s’f  st  révélée  qu’à  la  suite  de  ce  traumatisme.  C’est 

^_^esimple  coïncidence. 'tout  au  plus,  pounait-on  supposer  qm;  le  trauma- 
ijahl^  ^  un  coup  de  fouet,  à  la  t  umeur.  Et  encore  cela  est-il  impro- 

étant  donnée,  la  faiblesse  du  t.rauma. 

«'0  trauinat.isnuî  aurait-il  «oi  une  influence  sur  la  dispa- 
du  disque  .séparant  les  troisième  cl  quatrième verlèl)rts  lojnbaires? 

NEUI10I.OGIyUB.  -  T.  I,  N»  3,  MAII.S  1924.  20 
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Cela  est  aussi  impossible  à  admettre  vu  l’intégrité  des  vertèbres  sus  et 
sous-jacentes.  Dans  la  maladie  de  Kümmel-Verneuil,  où  des  disparitions  de 
disques  cartilagneux  peuvent  être  observées,  les  vertèbres  sus  et  sous- 
jacentes  ne  sont  jamais  respectées.  Nous  pensons  donc  qu’il  s’agit  là 
d’une  malformation  congénitale,  d’agénésie  d’un  disque  cartilagineux 
intervertébral. 

2'J  Y  a-t-il  un  rapport  entre  l’agénésie  de  ce  cartilage  et  la  tumeur 
médullaire  ?  11  n’y  a  pas  évidemment  de  relation  de  causalité,  mais  on 
peut  se  demander  si  l’un  et  l’autre  ne  sont  pas  d’origine  fœtale.  Nous 
posons  la  question  sans  pouvoir  y  répondre  catégoriquement.  Nous  ne 
connaissons  pas  de  cas  d’absence  d’un  disque  int(  rvertébral.  En  outre, 
on  n’a  pas  de  données  précises  sur  l’étiologie  des  fibro-gliomes  de  la  moelle. 
Dans  notre  cas,  le  point  de  départ  de  la  tumeur  s’est  fait  au  niveau  d’une 
racine  ;  au-dessus  et  au-dessous  du  point  où  la  destruction  de  la  moelle 
est  complète,  la  tumeur  est,en  effet,distincte  de  la  moelle  qu’elle  notait 
que  comprimer. 

La  structure  histfdogique  de  ce  fibro-gliome  ressemble  en  tous  points 
à  celle  des  tumeurs  de  la  VII Impaire  cérébrale  ;  elle  est  identique  à  celle 
des  neuro-fil  romes  de  la  maladie  de  Reciclinghausen.  Or,  l’on  sait  l’ori¬ 
gine  congénitale  de  cette  maladie.  Le  rapprochement  histologique  entre 
notre  libro-gliome.  el  les  lésions  de  la  neuro-fibromatose  est  un  argument 
important  en  faveur  de  l’origine  fœtale  de  la  tumeur  médullaire.  A  cet 
argument  s’ajoute  celui  do  la  coexistence  de  cette  tumeur  avec  l’agéné¬ 
sie  d’un  disque  intervertébral.  Il  est  fréquent,  en  effet,  de  trouver,  chez 
un  même  sujet,  deux  ou  plusieurs  anomalies  congénitales. 

3''  Le  troisième  point  intéressant,  c’est  l’existence  d’une  paraplégie 
avec  exagérai  icn  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  clonus  du  pied  et 
signe  de  Babinski  bilatéral,  dans  un  cas  de  destruction  complète  d’un 

siignuînt  de  la  moidb!  dorsale.Celae.  ton  opposition  avec laloi  de  BasLian- 

Dans  notre  cas,  comme;  dans  celui  de  Raymond  et  Ciistan  (1),  il  s’a¬ 
git,  il  est  \rai,  de  compression  lenle.  La  compression,  qui  a  été  extrême, 
a  réduit  la  moelle  dorsale,  au  niv(;au  du  dixième  segment,  à  un  linéa¬ 
ment  presque  entièrement  méningé;  dans  un  point  seulement  de  ce  linéa- 
minl,  il  y  a  d<;s  cylindraxes  et  des  cylindraxes  altérés,  révélés  par  la 
méthode  de  C.ajal  à  l’argent  ammoniacal.  Les  connexions  motiices  et 
sensitives  qui  existent  entre  les  centres  cérébraux  et  le  segment  lombaire 
de  la  juoelle  ont  été  complètement  détruites.  Comment  pourrait-on  ad¬ 
mettre  que  les  deux  voies  bypothéliiiues  cérébro-lombaires,  nécessaire» 
à  la  loi  de  Bastian,  aient  été  S(;ule8  épargnées  et  qu’elles  aient  précisément 
pour  suhsl ral  uni  l(;s  cylindraxes  altérés  ( rouvés  dans  ce  rudiment  de 
moelle  ?  Il  y  a,  en  réalité,  interruiition  physiologique  sjnon  analomiqU® 
de  la  moelle,  ou  niveau  du  dixiéme  segment  dorsal. 

L’automal isine  d  ;  la  moelle  lombaire  intacte  sulîit  à  tout  expliquer- 
Dans  les  compressions  lentes  ob;  la  moelle  dorsale,  la  moelle  lombaire  es 


(1)  Mavmond  et  Cestan.  lievue  Neurologique,  1902. 
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séparée  progressivement  des  connexions  encéphaliques  et  des  influences 
cérébrales.  Elle  recouvre  ainsi  peu  à  peu,  sans  choc  et  sans  heurt, 
son  indépendance  ;  sa  circulaticn  vasculaire  s’adapte  insensiblement, 
et,  quand  la  séparation  devient  complète,  il  n’y  a  eu  aucun  changement 
dans  sa  structure  :  son  autonomie  est  en  même  temps  achevée.  La  moelle 
lombaire  s’est  libérée  peu  à  peu  des  centres  cérébraux,  et  son  automa¬ 
tisme  s’est  exalté,  par  cela  même. 

Dans  les  iransseclions  brusques  de  la  moelle  dorsale,  la  moelle  lom¬ 
baire  est,  au  contraire,  séparée  brutalement  des  centres  cérébraux  par 
le  traumatisme.  Il  en  résulte  des  troubles  circulatoires  de  la  moelle  lom¬ 
baire  qui  demandent  quelque  temps  pour  se  séparer.  Aussi,  y  a-t-il,  pen¬ 
dant  un  certain  temps,  une  abolition  des  réflexes  des  membres  inférieurs, 
l^ais  peu  à  peu  l’équilibre  circulatcire  se  rétablit,  et  la  moelle  lombaire 
l’ctrouve  son  automatisme  réflexe.  Il  en  fut  ainsi  dans  l’observation  de 
Kausch,  qui  montre  que  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieuVs 
peuvent  être  conservés  malgré  la  division  de  la  moelle  en  deux  tronçons. 

en  fut  ainsi  dans  le  cas  de  MM.  H.  Claude  et  Lhermitte  (1),  ayant  trait 
^  Un  blessé  qui  présentait  un  écrasement  total  de  la  moelle  dorsale 
'uférieure,  et  chez  lequel  non  seulement  les  réflexes  rotuliens  n’étaient 
pas  abolis  mais  étaient  même  exagérés.  La  surréflectivité  tendineuse 
s’accompagnait  de  clonus  de  la  rotule.  L’étude  de  la  cicatrice  d’union 
*^68  deux  bouts  de  la  moelle,  par  la  méthode  de  Bielchowsky,  montra 
'lu’il  n’existait  aucune  fibre  intacte  réunissant  le  segment  lombaire  au 
Segment  dorsal. 

En  somme,  qu’il  s’agisse  d’une  destruction  de  la  moelle  dorsale  par 
’^ue  transsection  brusque  ou  par  une  compression  lente,  l’automatisme 
spinal  suffit  à  expliquer  l’existence  ît  l’exagération  des  reflexes  tendi¬ 
neux  des  membres  inférieurs. 


’D  II.  Claude  et  LiiEnMiTTu.  Annales  de  Médecine, 
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SYNDROME  SYRINGOMÉYLIQUE  CONGÉNITAL 
ET  SPINA  BIFIDA  OCCULTA  CERVICO-DORSAL 


F.  CANTALOUBE  et  Ch.  PICHEBAL 

(de  Nîmes). 


Un  jeune  homme  de  20  ans,  poids  47  kilos,  taille  163,  fortement  sco- 
liotique,  et  dont  les  mains  sont  du  type  Aran-Duchenne,  Vient  nous  trou¬ 
ver  pour  un  bobo.  Plus  que  son  bobo,  son  babitus  nous  frappe.  Nous 
ajtprenons  que  la  scoliose  et  l’atrophie  des  mains  remontent  aux  pre¬ 
mières  années.  Une  radiographie  de  la  colonne  cervico-dorsale  est  aussi- 
lôt  proposée  et  acceptée.  Nous  la  reproduisons  ici. 

Ceite  épreuve  montre  ; 

Un  spina  hilida  des  vertèbres  septième  cervicale,  et  trois  premières 
dorsales. 

Des  côtes  bifides. 

Une  scoliose. 

D’autre  part  la  clinique  fournit  les  renseigtuiments  suivants  ; 

I.’inspcclion,  la  palpation  ilc  la  colonne  ne  i)ermeltent  pas,  (lu  moins  ne  nous  per- 
inotl.(!nt  lias  de  reconnaître  le  spina  binda.  La  scolio,se,|)ar  contre,  se  manifeste  vio¬ 
lemment,  avec  IVmorme  bouleversement  tlioracifpie.  l.e  larynx  et  la  trachée  sont 
dévifis  obli(piement  en  haut  et  à  f^aucbe,  croisant  ainsi  à  angle  aigu  le  jjlan  sagittal  du 
corps.  Atrophie  type  Aran-lJuchenne  aux  deux  mains. 

lOUllcment  du  massif  faciid  :  la  tôte  rCalise  un  tronc  de  pyramide  à  sommet  infé¬ 
rieur.  On  no  voit  aucune,  modification  des  téguments.  Mais  les  maxillaires,  le  supé¬ 
rieur  et  l’intérieur  semblent  avoir  subi  une  réduction  régulière  de  leurs  divorsesdimen- 
sions,  [lerrnettant  ainsi  une  |dus  grande  saillie  du  promontoire  malairc. 

Im'ïgalité  pupillaire  :  l)  < 

Enlin  des  troubles  sensitifs,  vasomoteurs  et  troidii(pie,s. 

Hevuuions  maintenant  sur  (piebpies-iins  de  ces  faits. 

L’atropbie  parait  limitée  aux  mains.  Des  deux  côtés,  à  la  place  des  éminences  tlié- 
nar  et  bypolbénar,  sont  creusées  deux  goid,tières.  Les  pouces  elTIlés,  rosés,  luisent  quel- 
M'ie  peu  à  la  pulpe. 

Le,  i)ouce.  droit  ne  peut  s’opposer  à  la  phalange  distale  dos  2”  et 3”  doigts,  ni  à  In 
deuxième  phalange  des  4"  et  u'.  Adduction  (ronservé(!  mais  abduction  co  uidète  impos¬ 
sible. 

La  fh!xion  vidontaire  do  sa  .deuxième  phalange  sur  la  |iremièrc  n’arrive  pas  o 
s’ébaucher;  la  flexion  passive  par  suite  d’une  résistance  articulaire  atteint  seulement 

hevci:  Nhcuoi.O(iH(iK.  —  t.  i,  n»  3,  mai.s  1924. 
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Mêmes  phénomènes,  moins  accentués  cependant,  au  pouce  gauclie.  L’écartement 
le  rapprochement  des  doigts,  leur  flexion,  leur  extension  sont  plus  troublés  dans 
leur  force  et  leur  vivacité  que  dans  leur  étendue  voisine  de  la  normale. 

Le  mouvement  do  flexion  des  poignets  s’opère  correctement  mais  pas  son  exten- 
dépasse  pas,  même  passive  45“  à  droite  ;  à  gauche,  elle  va  un  peu  plus 

Au  total,  le  déficit  moteur  ne  gêne  guère  notre  malade  dans  les  actes  de  la  vie  cou- 


loin. 


moins  d’adresse  pour  les  mouvements  délicats,  un  peu  moins  de  force 
®n^6énéral,  et  voilé  tout. 

hilaté  sensitifs  se  bornent  à  une  zone  d’hypoesthésie  à  la  piqûre,  occupant 

hand  ®"'®."*'  *®‘^  territoires  de  CVI  à  DIX  inclus  et  bordée  en  haut  et  on  bas,  de  deux 
Aut  il’hyperesthésic  (à  la  piqûre),  répondant  respectivement  à  CV  et  DX. 

Ma^*  *®®*^‘’^‘***'*^  intactes,  en  particulier  celles  du  chaud  et  du  froid. 

*es  d  ***  *'®*'''®  jeune  patient  accuse  des  discordances  spontanées  et  fréquentes  entre 
e'est^p''  ”®"*^  ®*^  l’oreille  droites  froides,  tandis  que  de  l’autre  côté, 

r)a«  1.  .  ‘'"''''■se.  Il  s’agit  là  de  phénomènes  purement  subjectifs,  car  nous  n’arrivons 
a  les  constater. 

Violet  l*"eaides,  onctueuses,  les  doigts,  froids  et  d’un  rose  tirant  sur  le 

Oscillations  artérielles  grandes  à  droite  d’une  division,  au  Pachon,  s’esquissent 
‘‘‘curTf'^  ®^l'^  gauche.  Héflexes  rotulien  et  achilléen  normaux.  Ceux  du  membre  supc- 
cos  faibles  à  droite,  restent  improvocablos  à  gauche. 
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Cutané  plantaire  en  flexion  à  droite,  silencieux  à  gauche. 

Cutanés  abdominaux  et  crémastérien  gauche  absents.  Le  crémastérien  droit  très 
vif  se  déclanche  par  une  excitation  de  la  cuisse  gauche  (face  interne)  aussi  bien  que 
<lcja  cuisse  droite. 

Otorrhée  dans  l’enfance.  Inmnlinencc  diurne  d’urinen  de  8  à  11  ans.  Toujours  frîdc, 
depuis  ses  premiers  ans.  11  tétait  encore  lorsqu’on  s’apenjut  de  l’atrophie  de  ses  mains. 
On  no  prit  garde  à  la  scoliose  que  vers  l’âge  de  six  ans. 

Pas  de  fausses  couches  chez  la  mère  qui  bien  portante  a  eu  trois  enfants  ;  ils  vivent 
tous  les  trois.  .Nous  manquons  de  détails  sur  le  premier.  Le  second,  une  jeune  fdle  de 
26  ans,  souffre  de  malaises  variés  ;  sa  rate  est  grosse.  Vient  ensuite  notre  malade. 

11  n’a  pas  été  pratiqué  de  B.  W.  Le  père  va  très  bien,  nous  dit-on. 

Tels  sont  les  faits.  Nous  ne  croyon--  pas  inutile  de  les  relater  comnac 
contribution  au  problème  des  syndromes  syringomyèliques  congéni¬ 
taux  ;  d’autant  qu’ils  ne  se  superposent  pas  exactement  aux  documents 
originaux  de  MM.  Klippel  et  Feil  [Presse  Médicale,  7  décembre  1921). 


IV 


LA  MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  ÉPIDÉMIQUE 
CHEZ  LES  TUBERCULEUX 

Nathalie  ZYLBERLAST-ZAND 

Service  des  maladies  nerveuses  du  P''  Flatau,  à  Varsovie. 


Les  recherches  de  Nageli  prouvant  que  dans  90  %  des  cas  autopsiés 
se  trouve  en  présence  de  tuberculose  ont  notablement  modifié  nos 
'dées  et  ne  nous  permettent  plus  d’ériger  une  limite  aussi  nette  entre 
“  1  individu  tuberculeux  »  et  «le bien  portant  »  comme  c’était  fait  jusqu’à 
présent.  Néanmoins  dans  la  v^ie  pratique,  il  est  toujours  nécessaire  de 
rappeler  qu’il  existe  une  gradation  dans  cette  tuberculinisation  géné¬ 
rale  qui  fait  qu’un  individu  traverse  la  vie  sans  savoir  ou  sans  se  rap¬ 
peler  sa  tare  tuberculeuse,  tandis  qu’un  autre  voit  sa  tuberculose 
8  aviver  à  tout  propos,  detellesortequ’un  simple  rhume  de  cerveau  peut 
eccasionner  chez  lui  une  longue  période  d’état  subfébrile. 

Parmi  les  maladies  qui  changent  d’aspect  chez  les  tuberculeux,  il 
aut  compter  la  méningite  cérébrospinale  épidémique.  Cette  idée  m’a 
é  suggérée  par  le  cas  suivant  : 


^  '  aAs. —  Un  enfant  d’un  an,  avecuneforle  larcluSréiliLairo  tuberculeuse,  fut  pris 

vomissement  et  des  convulsions  desmusclesde  la  face  sans  perte  de  con- 
ssance.  Examiné  4  jours  plus  tard,  il  neprésentait  qu’une  légère  raideur  de  la  nuque 
e  phénomène  nuquo-mydriatique  de  Flatau.  Il  était  triste,  pâle,  apathique,  sa 
P®'’®*'bre  était  subfébrilé.  La  ponction  lombaire  ramena  un  Uquideiransparenl,  inen- 
t  conlenanl  96  lymphncyles  dans  1  mmc.  Le  tableau  clinique  de  même  que  l’aspect 
a  formule  cytologique  du  liquide  faisaient  penser  à  la  méningite  tuberculeuse. 
I  ndant  la  ponction  lombaire  fut  suivie  d’une  amélioration  notable  de  l’état  du 
hnii  •  *6'’  vomissements  et  les  convulsions  ont  cessé  complètement.  Le  liquide  ob- 
l-..  P-r  „ne  deuxième  ponction  lombaire  fut  examiné  bactériologiquement  et  démon- 
'ion  °  du  méningocoque  {type  A).  Le  traitement  spécifique  continué  8  jours 

Igm*'*  '*"0  amélioration  qui  durant  deux  jours  simula  une  santé  parfaite.  Après  ce, 
Ps.la  maladie  sérique  est  intervenue  (10  joursaprèsla  première  injection  du  sérum), 
temps,  l’état  général  étaitprofondément  atteint  :  l’enfant  perdait  connaissance, 
eoup  sur  coup,  et  fut  pris  do  convulsions.  Eourianf  le  liquide  céphaln-rachi- 
’^^^qna  Inujdure  le  même  état  d’améliorationdes  méninges:  la  réaction  de  la globu- 
Piou  "  peine  perceptible,  la  pléocytose  minime  à  15  lymphocytes.  L’enfant 

Cl, Un  ^  **ebx  jours  plus  tard  .sans  reprendre  connaissance.  La  cutiréaction  à  la  tuber- 
®  avait  été  positive.  L’examen  post-mortel  n’a  pu  être  exécuté. 

NP.I  noioorgiie.  _  t.  i,  n"  3,  maiis  1924. 


312 


NATHAL  E  ZY LBERLAST-ZAND 


L’analyse  plus  détaillée  de  ce  cas  sera  faite  avec  le  cas  suivant, 

IIOCAS.  —  Le2“  cas  concerne  une,  lillcUede3  ans  ([ni  avait  subi  des  Lranmalismes 
vfipélés  de  la  tète.  Le  dernier  a  en  lieu  deuxjoursavant  le  dtdjiit  de  la  maladie.  L’affection 
se  manifesta  par  les  céplial6es,  les  vomissements,  l’élfivation  <l(^  la  température  (37 
à  38“)  et  par  rimmotiilisation  du  cou  dans  une  position  rappelant  celle  du  mal  de  l’ott. 
La  tare  héréditaire  tuberculeuse  était  bien  notable.  La  cutiréaction  de  la  tuberculine- 
fut  positive.  La  ponction  lombaire  exécutée  10  jours  après  le  début  <le  la  maladie, 
donna  issue,  à  un  liquide  céphulu-ruchidien  trumparent,  incultire,  riche  en  U/mphocyles 
sdiiK  microhes.  Le  début  de  la  maladie  peu  bruyant,  l’béré<lilé  tuberculeuse,  l’aspect 
clair  (lu  liquide  céphalo-rachidien  de  même  que  sa  formule  lymphocytaire  penchaient 
le  diagnostic  du  côté  de.  la  méningite  tidierculeuse.  V(M's  la  quatrième  semaine  d(!  la 
maladie,  le  licpiidc  est  devenu  trouhh(  et  présenta  des  méningoco([ues.  Le  traitement 
iq)pro|)rié  donna  une  yiiérison  camplèle. 

Les  doux  cas  so  rossoinblai(!ni  sous  cerLains  rapporls  :  dtfns  les 
deux  raffoction  frajipail  les  individus  farcs  de  luberculose,  dans  les 
doux  le  liquid(!  contonait  d ‘S  lymphocytes  (en  prépondérance  dans  le 
deuxième  cas,  exclusiv(!mont  dans  le  premier).  Ce  caractère  du  liquide 
doit  être  considéré  comme  propre  à  la  méningite  épidémique  frappant  les 
individus  tuberculeux. 

Il  y  a  li(!U  d((  s(^  ray)pob(r  que  b;  liquida  céphalo-rachidien  semblable  à 
coluidécritci-d(!Ssus  sorcuicontre  onc,orodansd’autresform(^sd  3  laméningiLe 
cérébro-spinale  épidémique,  et  précisément  1°  dans  la  forme  fruste  it 
2"  dans  la  )<‘udioyante.  Dans  la  premièri,  à  côtédu  liquide  transparent 
(vt  lymphocytaire  on  voit  un  tableau  clinique  peu  accentué,  on  pourrait 
dire  bénin.  Dans  laforme  foudroyante, aucontraire,uncévolution  rapide 
presque  toujours  fatal  ■.  Or,  dans  la  forme  en  question,  il  n’en  est  pasainsi: 
le  tableau  clinique  y  est.-  bi(ui  dessiné,  mais  rappelle  plutôt  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  que  l’épidémiqu»,  l'issue  peut  y  être  aussi  bien 
favorable  (c,omm(î  dans  notre  deuxième, cas)  que  fatale  (dans  le  premier)- 

La  mort  de  rud  re  patient  fut  précédée  de  deux  jours  d’une  telle  amé¬ 
lioration  qu’on  croyait  avoir  obtenu  une  guérison  complète.  Il  n’est  pas 
facile  d’expliquer  l’iixitus  inal  t<uidu.  Murfm  nous  renseigne  sur  l’into¬ 
lérance  des  gens  tulxu-culeux  vis-à-vi^>  du  sérum  quel  qu’il  soit.  Besredka 
considère  cette  intolérance  comme  une  sorte  d’anaphylaxie.  Or,  notre 
patient  est  mort  dans  la  période  de  maladie  sérique.  On  peut  supposer 
qu  !  la  sensibilisation  anaphylactique  y  jouait  un  rôle  important. 

Une  pareille  concomitatuu!  des  faits  a  eu  égalment  lieu  dans  notre 
troisième  cas. 

III”  CAS.  —  Malade  âgée  de  0  ans  imlrée  à  l’hôpital  le  7  février  1923.  Sa  maladie  * 
déhutè  il  y  a  7  jours  par  des  vomissements,  des  céphalées  et  de  la  lièvre.  A  l’examee 
on  constata  une  raideur  de  la  nuque  et  le  i)hénomènc  rUKjiio-rnydriatique  de  Fla¬ 
tau.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  légèrement  opalc.scent,  il  contient  384  éléments 
cellulaires  dans  1  nimc., dont  8(1  %  sont  des  lymphocytes  et  14  %  des  polynucléaires- 
Pas  de  microhes.  Vu  l’épidémie  régnante  de  méningite  céréhrospinah!,  on  a  considéré 
la  malade  comme  atteinte  d’une  forme  épidémique  cton  a  mis  en  œuvre  le  traitcmeni- 
spécillque.  A|irès  la  troisième  injectiondu  sérum  parla  voie  rachidienne  la  maladepâl'*' 
tout  d’un  coup, sa  respiration  est  devauiuestercoreuse,  la  déglutition  entravée,  le  pouis 
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accéléré.  Cet  état  ne  dura  que  quelques  instants.  Peu  après,  tout  est  rentré  clans  l’or¬ 
dre  normal.  Cinq  jours  après  la  première  injection  du  sérum  la  malade  présenta  un 
érythème  cutané,  du  gonflement  des  paupières,  une  élévation  de  température  à  u  ne  hauteur 
supérieure  à  celle  observée  tout  le  temps  de  la  maladie  (SS^G).  Vingt-quatre  heures 
plus  tard  la  température  baissa  jusqu'à  36»G,  le  pouls  resta  fréquent  (144  par  min.).  La 
ponction  lombaire  donna  issue  à  un  liquide  transparent  ne  contenant  que  48  éléments 
dans  1  mmc.  (surtout  des  lymphocytes).  L’état  général  de  la  malade  n’alla  pas  de 
pair  avec  l’amélioration  du  liquide  ;  il  s’aggrava  de  plus  on  plus  et  la  mort  est  sur¬ 
venue  le  1.3'  jour  de  la  maladie. 

L’autopsie  décela  l’accumulation  du  pus  à  la  base  du  cerveau.  Dans  le  IV  ventri¬ 
cule  se  iroiwail  une.  intumescence  grosse  commeun  grain  dechènevis  accoléeà  la  paroi 
ventriculaire  du  càté  gauche  au-dessus  du  calamus  scriptorius.  L’examen  micros¬ 
copique  démontra  qu’il  s’agissait  il’nn  tubercule  solitaire  caséeux  avec  de  nombroux 


lacilles  situés  à  sa  périphérie  (llg.  1.)  On  n’en  trouvait  pas  ailleurs,  ni  dans  les 
niéningos,  ni  dans  le  tissu  nerveux  ambiant.  Outre  les  bacilles,  on  trouva  des  mènin- 
Oncoques  au  sein  des  cellules  inflammatoires  infiltrant  les  méninges.  La  constatation 
®  cos  derniers  confirma  le  diagnostic  de  méningite  épidémique.  Sans  cela  on 
Pourrait  attribuer  toute  la  maladie  aux  bacilles  tuberculeux.  En  elîet,  l’histoire  de 
®  nialadic  et  le  liquide  légèrement  opalescent  avec  la  prédominance  des  lymphocytes 
•-adraient  bien  avec  la  méningite  tuberculeuse.  Il  n’y  avait  qu’un  point  qui  ne  con¬ 
cordait  pas  avec  ce  diagnostic  :  c’était  l’amélioration  de  l’état  dir  liquide  céphalo-rachi- 
^  'en  sous  l’influence  du  traitement  spécifique.  Le  fait  que  malgré  cette  amélioration 
'dort  a  frappé  la  malade  au  cours  de  la  maladie  sérique  faisait  soupçonner  la  tuber 
C"lose,  Vu  l’analogie  avec  le  premier  cas.  Or,  l’autopsie  confirma  cette  supposi- 
niais  en  même  temps  prouva  son  insuITisance  ;  il  s’agissait  non  seulement 
®  'a  tuberculose  de  l’organisme,  mais  du  .système  nerveux  même.  L’anamnèse  de 
Cette  malade  ne  disait  rien  de  troubles  nerveux  ayantprécôdéla  méningite,  pourtant 
tubercule  du  tV»  ventricule  devait  être  ancien,  ce  que  nous  prouve  sa  caséification 
®Cd  Volume.  Localisé  dans  un  endroit  aussi  important  pour  la  vie  organique  de 
'ndividu,  il  devait  se  manifester  par  des  troubles  quelconques.  Il  est  possible  qu’ils 
’  ent  passés  inaperçus  par  l’entouragedela  malade  très  peu  civilisé.  A  posteriori  aper- 
^"‘t-on  clans  l’histoire  de  la  maladie  des  événements  qui  peuvent  être  mis  au  compte 
Ce  tubercule.  Ce  sont  précisément  les  troubles  graves  de  ia  respiration  du  pouls 
'le  la  circulation  intervenus  après  la  troisième  injection  du  sérum. 


En  résumé,  il  s’agissait  d’un  ancien  tubercule  solitaire  du  IV®  ven- 
''icule  qui,  au  cours  d’une  méningite  cérébrospinale  épidémique,  s’aviva 
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et  ajouta  au  tableau  clinique  son  action  pathogène  qui  mena  en  fin  de 
compte  vers  issue  fatale  aussi  bien  par  sa  nature,  tuberculeuse  que  par 
sa  localisation  spécialement  dangereuse. 

C.3  cas,  pareillement  aux  précédents,  présentait  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  presque  transparent  et  riche  en  iijrnphocytes. 

Les  mêmes  traits  sont  soulignés  dans  certains  cas  (Dubourg,  Dupé- 
rié,  Sabrazès,  Dopter)  d’infection  mixte  des  méninges  :  méningococ- 
cique  et  tubcreuleuse.  Des  cas  jiareils  sont  assez  nombreux  dans  la  lilté- 
rature  :  Lenhartz  fut  le  premier  <(ui  y  attira  l’altenlion.  Netter  publia 
Irois  cas  de  cette  catégiric.  Lewkowicz  observa  un  enfant  de  16  mois 
qui  fut  traité  pendant  5  semaines  pour  sa  méningite  épidémique.  Dans 
le  liquide  se  trouvaient  les  méningocoques  et  pas  de  bacilles  tubercu¬ 
leux.  A  l'autopsie  on  décela  des  tubercules  méningés. 

Le  malade  de  Bruneau  et  llaiothorn,  atteint  d’une  péiiLonite  tubercu¬ 
leuse,  présmta  tout  d’un  coup  le  syndrome  méningé.  Le  liquide  céphalo 
rachidien  transparent  contenait  de  grands  monocytes  et  des  polynu 
ctéaires.  On  y  décela  des  diplocoqucs  Gram  négatifs  (à  côté  de  Gram 
positifs).  Le  liquide  inoculé  dans  le  péritoine  du  cobaye  y  provoqua  une 
tuberculose  disséminée. 

Paisseau  et  Tixier  oni,  vu  un  malade  âgé  do  huit  ans  atteint  d’une 
méningite  apparemment  tuberculeuse  qui  à  l’autopsie  présenta  des 
tubercules  à  côté  d’infiltration  puriforme  de  nature  pseudo-méningo- 
coccique.  Le  liquide  céphalo-rachidien  transparent,  xanthochromique,  à 
formule  lymphocytaire,  contenait  des  diploc,o(iues  (pscudo-méningoco- 
ques)  et  provoqua  une  tuberculose  disséminée  lors  l’inoculation  au 
cobaye. 

Dupérié  décrit  un  cas  d’enfant  de  13  mois  atteint  de  tuberculose 
cutanée  qui  présenta  subit<unent  le  syndrome  méningé.  Le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  transparent  riche  en  lymphocytes  contenait  des  diplocoques 
Gram  négatifs.  La  seconde  ponction  lombaire  ramena  un  liquide  conte¬ 
nant  des  bacilles  tuberculeux. 

Loubet,' Auban,  Biser  ont  observé  le  cas  analogue  d’un  enfant  tuber¬ 
culeux  atteint  d’une  méningite  méningococcique  dont  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  fut  capable  de  tuberculiniser  h;  cobaye. 

Le  cas  de  Dubourg  se  présentait  s)us  l’aspect,  d’une  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Dans  le  liquide  se  trouvaie.nt  pourtant  les  deux  bactéries  l’une 
à  côté  de  l’autre. 

Dopter  a  observé  un  'naïade*  de  23  an, ,  tuberculeux,  qui  fut  atteint 
d’une  méningite  épidémique.  Son  liquide  ne  contenait  point  de  bacilles. 
Le  traitement  sérique  donna  l’amélioration  qui  dura  10  jours.  Après 
ce  temps,  une  rechute  a  eu  lieu  qui  fut  accompagnée,  de  la  bacillose  du 
liquide. 

Samel-Mandels  a  vu  api)araîtr(!  ch^z  un  enfant  tuberculeux  le  syn¬ 
drome  méningé  à  méningocmpi  ;  avto',  le  liquide  transparent.  l’aulop- 
sie  on  décela  des  tubercules  du  c.ervcau. 

Quant  à  nos  cas  personinds,  il  y  a  lieude  sedemander  s’ilsn’appartien- 
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nent  pas  à  la  même  catégorie  d’infection  mixte  des  méninges.  Pour  faci¬ 
liter  notre  tâche  commençons  par  le  deuxième  cas  qui  a  abouti  à  la  gué¬ 
rison.  Tous  les  cas  connus  d’infection  méningo-tuberculeuse  ont  fini 
par  la  mort,  donc  le  nôtre  ne  devait  pas  y  appartenir. 

Il  est  plus  dilïïcilc  de  se  prononcer  d’une  manière  catégorique  à  pro 
pos  de  notre  premier  cas,  où  la  mort  frappant  l’individu  au  moment  de 
sa  convalescence  fait  chercber  une  autre  cause  que  la  méningite  épidé¬ 
mique.  Le  liquide  céphalo-rachidien  témoignant  même  avant  la  mort 
d’une  amélioration  de  l’état  des  méninges  (presque  absence  complète  de 
globuline)  ne  paraît  pas  parhr  en  faveur  d’une  méningite  tuberculeuse, 
et  notre  diagnostic  penche  plutôt  du  côté  de  la  mort  par  anaphylaxie 
chez  un  individu  tuberculeux  peu  résistant. 

Dans  le  troisième  cas,  nous  avons  pu  constater  les  deux  microbes  à 
l’examen  direct,  mais  il  nous  manque  la  preuve  que  les  méninges  furent 
infectées,  puisque,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  on  ne  trou\rait  point  des 
Iiacilles  au  sein  des  méninges. 

Même  laissant  de  côté  la  question  si  l’infection  des  méninges  mêmes 
dans  nos  cas  fut  mixte  ou  simple,  nous  devons  souligner  tout  spéciale¬ 
ment  le  fait  que  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  chacun  de  ces  cas  fut 
^''anspüreni  et  lymphocytaire.  Ces  traits  apparaissent  donc  comme  carac¬ 
téristiques  pour  la  méningile  épidémique  atleignanl  les  individus  tuber¬ 
culeux.  Le  fait  se  laisse  peut-être  expliquer  de  manière  que  la  réponse 
lymphocytaire  des  méninges  constitue  une  réaction  de  valeur  biologique 
moindre  que  celle  exprimée  par  les  polynucléaires.  La  cause  en  est  dans 
les  toxines  tuberculeuses  imbibant  les  tissus  de  l’organisme  et  diminuant 

leur  vitalité. 

Notre  deuxième  cas,  qui  a  fini  parla  guérison,  a  changé  vers  la  quatrième 
Semaine  de  la  maladie  sa  formule  lymphocytaire  contre  une  polynu¬ 
cléose. 

Lu  question  nous  paraît  assez  importante  pour  attirer  l’attention 
es  cliniciens.  Elle  ne  peut  être  élucidée  définitivement  que  lorsque  cha¬ 
que  cas  de  méningite  épidémique  présentant  le  liquide  céphalo-rachi- 
mn  transparent  sera  soumis  à  un  examen  bactériologique  et  biologique 
eoinplet.  La  maladid  sérique  prenant  une  course  maligne  doit  également 
attirer  notre  attention  dans,  le  même  sens. 


HRRATUM 

Dans  l'article  de  M.  Albert  Salmon  :  «  Sur  le  mécanisme  pathogénique 
U  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  »,  n“  2,  p.  198,  lignes  let  2  : 
Au  lieu  de  :  Ces  signes  vagoloniques  s'associent  fréquemment  à  des  phé- 
^c>mènes  d'hypertonie  sympathique,  à. savoir  à  la  diminution  des  réflexes pilo- 
‘^oteurs,  à  la  glycosurie...  etc.,  lire  :  s’associent  fréquemment  à  des  phéno- 
"es  d’hypotonie  sympathique,  à  savoir  à  la  diminution  des  réflexes  pilo- 
’^°teurs  et  de  la  glycosurie..  .  etc. 
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—  Vil.  Un  cas  de  Sarcomatose  méningée  dill'use,  par  MM.  A.  André-Thomas  et 
.1.  JuMENTiÉ. —  VIII.  Gliome  du  ventricule,  par  MM.  André-Thomas  et  J.  .Iumentié.  — 
IX.  Oblitérations  du  IV'  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Dilatations  ventriculaires 
susjacentes,  par  M.  .1.  Jumentier.  —  X.  Etude  des  produits  de  désintégration  et  des 
<1  dépôts  "  du  globus  pallidus  dans  un  cas  de  syndrome  parkinsonien,  par  MM  J.  Liier- 
MiTTE,  Waeter  Kraus  et  Mac  Ai.pine.  —  XI.  Les  lésions  spinales  du  zona.  La  myélite 
zostérienne,  par  MM.  .1.  Lhermitte  et  Nicolas.  —  XII.  Kyste  cysticercosique  du  lobe 
préfrontal.  Opération,  guérison,  par  MM.  .1.  Lhermitte,  T.  de  Martel  et  Nicolas. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I,  —  Un  cas  de  mort  subite  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital - 

Du  mécanisme  de  la  Compression  médullaire,  par  M.  Etienne 

Sorrel  et  M”®  Sorrei.-De.ierine. 

En  novembre  dernier,  un  enfant  de  treize  ans,  atteint  de  mal  de  Pott 
sous-occipital  sans  aucune  manifestation  nerveuse,  est  mort  subitement 
rifôpital  Maritime  de  Berck.  Il  nous  a  été  possible  de  recueillir  les  pièceSr 
et  le  mécanisme  par  lequel  stnnble  s’être  produitts,  dans  ce  cas,  la  compre  v 
sion  médullaire  est  assttz  spécial  pour  (pie  nous  nous  soyons  permis  de 
vous  les  présenter  (1). 

yuand  on  examine  la  pièce  disséquée  (lig.  1  et  2),  mais  non  ouverte^ 
on  voit  qu’occipital,  atlas, axis,  sont  tassés  les  uns  contre  les  autres. L’axis 
est  très  rapproché  de  l’occipital,  et  l’atlas  semble,  pour  ainsi  dire,  écrasé 
entre  eux.  L’occipital  s’est  incliné  latéralement  sur  la  colonne  cer  .dcale,. 
si  bien  que  l’ar;  gauche  de  l’atlas  est  presque  caché,  tandis  que  le  droit,  au 
contraire,  est  anormalement  dégagé.  Cet  occipital,  en  plus,  (ut  tmtraînant 
avec  lui  l’atlas,  a  glissé  tm  avant  sur  l’axis  et  par  suite,  l’arc  jiostéritîur  d  ' 
l’atlas  est  enfoncé  entrtd’ajtophyse  épineuse  (ht  l’axis  et  l’occipital.  EnfiHr 

(1)  L’Iiisliiiro  cliniqiie  cl.  la  (lcscri|il,iDn  com[(lélc  de  la  pi(îcc  ont  él.é  rolalécs  t'i  1* 
.Société  Anatomi((uc  le  9  févrii^r  1924  cl  seront  |mldiécs  dans  le  nulletin  correspondant. 
Nous  n’indiipierons  ici  tpic  les  lésions  anatoiriiques  ipii  semblent  avoir  joué  un  rôle  dans- 
la  compression  médullaire. 


SÉANCE  DU  28  FÉVRIER  1924 


317 


toujours  en  entraînant  l’atlas,  il  a  effectué  une  certaine  rotation  sur  l’axis, 
et  la  portion  droite  de  l’écaille  de  l’occipital  —  ainsi  que  l’arc  droit  de 
l’atlas  —  se  sont  portés  légèrement  en  arrière.  En  somme,  ascension  de 
l’axis  —  donc  de  la  dent  —  et  luxation  en  avant  de  l’occipital  et  de  l’atlas, 
par  suite  de  la  dislocation  des  articulations  atloïdo-axoïdiennes,  voilà  les 
deux  lésions  qui  nous  apparaissent  tout  d’ahord  et,  rappelant  nos  sou¬ 
venirs  classiques,  nous  étions  persuadés  qu’en  ouvrant  le  canal  rachidien, 
nous  allions  trouver  une  dent  dont  rextrémité  supérieure  remontée  dans 
la  lumière  du  trou  occipital  et  basculée  en  arrière,  aurait  déchiré  les  liga¬ 
ments  occipito- 
■axoïdiens  et  com¬ 
primé  l’axe  ner¬ 
veux.  Il  n’en  fut 
rien. 

Ee  surtout  fi- 
Imeux  qui,  par  en 
arrière,  recouvre  la 
^ent,  était  parfaite- 
i^ent  intact,  et 

1  extrémité  supé¬ 
rieure  de  cette  dent 
Refaisait  ,  en aucune 
saillie  dans 
la  lumière  du  trou 
^Jccipital:  les  lé¬ 
sions  étaient  tout 
entres.  D’abord,  le 
glissement  en  avant 
l’occipital  et 
l’atlas  avait 

aantril)ué  à  rétrécir  par  en  arrière  le  trou-  occipital  et  la  partie  supérieuni 
a^nal  vertébral.  Libérée  de  ses  attaches  avec  l’axis,  la  dent  était  r('mon- 
a  jusqu’au  momimt  où  elle  était  venue  buter  contre  le  rebord  inférieur 
^a  la  lame  basilaire  cle  l’occipital,  (ït  elle  était  restée  là,  maintenue  en 
arrière  par  le  surtout  fibreux  intact.  Par  suite  de  cette  ascension,  sa  base, 
aacore  cartilagineuse,  se  trouvait  placée  en  lace  de  l’arc  postérieur  d(‘ 
.  ®a,  au  lieu  de  répondre,  comme  normalement,  à  l’espace  dépressible 
,  ar-atloïdo-axoïdien.  Mais  cette  dent  n’était  pas  restée  verticale,  elle 
;  mt  devenue  oblique  en  bas  et  en  arrière,  et  l’aVis  s’était  légèrement 
mé  en  sens  inverse,  de  sorte  que  leurs  deux  axes  formaient  un  angh; 
mvert  en  avant  et  saillant  (Ui  arrière,  'l’ont  s’était  jiassé  comme  si  c(>tt(! 
pressé(i  mi  ])as  par  l’axis,  lixé(ï  en  haut  ])ar  le  rebord  occipital,  m^ 
■'^’ô<'hapit(U-  ni  en  arrière  ni  en  avant,  avait  été  obligée  de  se  ;  lier 
la  'lo  sa  l)ase  dont  la  partie  ])ostéri(9ir(!  v,  liait  faire  saillie  dans  la 

^lère  (lu  canal  et  le  rétrécissait  singulièrement,  lin  abcès  rongeait  ci'tL' 
encore  cartilagineuse  et  avait  favorisé  cetU^  sorte  de  disjonction. 

^  dent,  ayant  pris  la  même  direction  que  la  lame  basilaire  de  l’occipital. 
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le  tissu  fibreux  qui  revêt  leur  face  postérieure  passait  de  l’une  à  l’autre 
sans  que  rien  no  vienne  indiquer,  quand  on  examine  là  pièce  par  la  cavité 
crânienne,  où  s’arrêtait  la  lame  occipitale  et  où  commençait  la  dent. 

Ce  n’est  qu’à  hauteur  de  la  base  de  l’odontoïde,  à  son  union  avec  l’axis,, 
que  la  direction  change  brusquement,  et  c’est  en  ce  point  que  le  canal 
vertébral  présente  son  minimum  de  rétrécissement.  Or,  ce  point,  nous 
l’avons  déjà  fait  remarquer,  se  trouve,  par  suite  de  l’ascension  de  la  dent,, 
juste  en  face  de  l’arc  posi.érieur  de  l’atlas. 


Tels  sont  les  faits  anato¬ 
miques.  Nous  pouvons  alors 
supposer  que  la  compression 
s’est  faite  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  Elle  aurait  été  pré¬ 
parée  par  la  luxation  en  avant 
de  l’occipital  et  de  l’atlas,  et 
par  l’ascension  de  l’odontoï¬ 
de,  grâce  auxquelles  l’arc 
postérieur  de  l’atlas  et  la 


liase  de  l’odontoïde  se  faisaient  vis-à-vis  de  chaqiu;  côté  d’un  canal 
déjà  rétréci. 

Puis  brusquement  —  sous  l’influenc(!  peut-être;  d(;s  très  légers  mouve- 
nu'iits  de  la  mastication,  puisque  l’en-fant  V(;nait  de  dîner  —  l’odontoï¬ 
de,  miné  à  sa  base  par  un  abcès,  se  serait  infléchi,  projetant  en  arrière 
la  partie  inférieure  de  cette  base,  et  la  mo(;ll(;  s’(;st  trouvée  étranglée 
entre;  elle  et  l’arc  postérieur  de  l’atlas,  à  hauteur  du  2®  segment  cervical- 

('.’e;st  ce  que  nous  avons  e;ssayé  eh;  schématiser  (lig.  3). 

Il  n’existe  d’ailleurs  aucune'  deie-hirure  ou  aucune  attrition  de;  la 
moelle,  ce;  qui  n’a  rieui  eh;  surpre;nant,  puisque  h;  tissu  fibreux  qui  iriatc- 
lasse  le  canal  ve;rtébral  n’e;st  jias  lui-même;  eleie'hiré. 

Des  coupes  histole»gique;s  semt  e'ii  cours  d’étude;.  Nous  ne  pouvons  donc 
affirme;r  le  mécanisme',  mais  il  nems  se'inble;  plausible,  étant  données  les 
lésions  anatomiepie's. 

11  est  fort  différent  de  ceeiix  epi’on  cemsidére  comme'  classiques.  Nous 
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les  avons  schématisés  (fig.4)  ici,  et  nous  les  rappelons  en  quelques  mots: 

On  admet  que  la  compression  peut  se  produire,  mais  rarement,  au  cours 
(le  luxations  en  avant  de  V occipital  sur  V atlas;  c’est  alors  le  rebord  posté¬ 
rieur  du  trou  occiiùtal  qui  vient  par  en  arrière  écraser  le  bulbe  (fig.4,a). 
Beaucoup  plus  souvent,  (db;  se  produit  dans  les  luxations  en  avant  de 
1  atlas  sur  l’a.m.  Si  l’odontoïde  reste  fixée  à  l’axis,  c’est  cette  odontoïde 
qui  est  l’agent  de  com])ression,  et  qui  comprime  la  face  antérieure  de  la 


|iioelle  (fig.  4^  h'j  l’odontoïde  a  été  fracturée  au  niveau  de  son  insertion 
^  ^  ftxis,  c’(!st  i’arc  postérieur  de  l’atlas  qui  vient  comprimer  la  partie 
postérieure  delà  rnoelb;  (fig.  4,  c). Quand  il  existe  une  double  luxation  de 
j^occipital  sur  l’atlas  et  de  l’atlas  sur  l’axis,  avec  dent,  non  fracturée  à  la 
(^se,la  compression  (^st  doiiblc,  en  avant  par  la  dent  en  arrière  par  le 
postérieur  du  trou  occipital  (fig.  4,  d). 

^  b-nfin,  dans  les  inclinaisons  latérales  (il  en  existe  une'  très  belle  pièce, 
0  Bouvier,  au  musée  Dupuytren),  c’est  évidemment  la  masse  latérale 
®  atlas  qui  devient  l’agent  vulnérant. 

ans  tous  les  cas  d’ailleurs,  le  tassement  suivant  la  hauteur  joue  un 
0  primordial,  car  grâce  â  lui,  la  dent  remontant  dans  la  lumière  du 
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trou  occipital  vient  se  placer  en  face  du  bulbe  qu’elle  menace,  au  lieu  de 
rester  en  face  de  la  moelle.  Et  lorsque  c’est  la  dent  qui  comprime  (cas  le 
plus  fréquent), c’est  par  son  extrémité  supérieure,  par  sa  tête  qu’elle  agit. 

On  voit  combien  tout  ceci  est  différent  de  ce  que  nous  avons  observé, 
puisque  la  compression  aurait  été,  croyons-nous,  produite  par  la  partie 
postérieure  de  la  base  de  la  dent. 

Nous  avons  fait  qu(!b[ues  recherches  pour  voir  si  des  lésions  semblables 
à  celles  d(i  notr<^  pièce  avai(;nt  été  déjà  constatées,  et  si  un  mécanisme  de 
même  ordre  avait  pu  être  invoqué  :  nous  n’avons  rien  trouvé  de  tel,  mais 
ces  recherches  nous  ont  permis  de  faire  quelques  constatations  dont  nous 
<lésir()ns  vous  faire  part. 

Tout  d’abord,  la  mort  subite  dans  le  mal  sous-occipital  est  un  accident 
<|ui  frappe  tellement  l’imagination  qu’on  croit  volontiers  qu’elle  est  fré- 
<|ueTite  ;  en  réalité,  elle  est  fort  rare. 

Nous  n’en  avons  trouvé  relatés  que  12  cas  (3citésdansLannclongue(l), 
et  reproduits  dans  tous  les  articles  postérieurs  (2),  8  autres  cas  dans  la 
thèse  d(^  Gauthier  (3),  1,  publié  par  Tissot  (4)  dans  Le  Progrès  Médical. 
Le  !)'■  Ducroquet  nous  a  dit  en  avoir  observé  1  cas  qu’il  n’a  pas  publié. 
En  de  nous  en  a  vu  un  autre  en  1910.  Avec  celui  rapporté  aujoud’hui,  le 
7iond)re  des  cas  que  nous  avons  pu  rassembler  s’élèverait  donc  à  15.  Sans 
<lout(‘,  il  en  est  ([ui  ont  échappé  à  nos  recherches  et  tous  certainement 
n’ont  pas  été  publiés.  11  n’en  reste  pas  moins  que  l’accident  est  exception¬ 
nel,  et  <;ependant  le  mal  sous-occipital  est  loin  d’être  rare. 

Si  le  nombre  des  cas  de  mort  subite  est  déjà  fort  restreint,  le  nombre 
des  autopsies  qui  ont  permis  d’étudier  de  près  les  lésions  semble  beaucoup 
plus  restreint  encore,  et  nous  avons  cluirché  vainement  sur  quelles  pièces 
avaient  été  établies  les  théories  actuelhuiumt  on  cours. 

Lannelongue  (5)  qui  a  isolé  le  premier  hi  mal  sous-occipital,  et  en  a 
tracé  une  de.scription  la^stée  sans  nTouche,  semble  bon  n’avoir  person- 
nelhmi  mt  connu  qu’un  seul  cas  <le  mort  subite,  et  la  malade  avait  quitté 
riiôpital  depuis  quelque  temps  lorsqu’elle  mourut.  11  ne  semble  donc  pas 
avoir  fait  d’examen  nécropsique.  Sa  description  des  luxations  est  emprun¬ 
tée  à  Malgaigne  (6),  qui  avait  en  vue,  non  seulement  le  mal  de  Pott 
sous-occipital,  non  encore  individualisé,  mais  bien  d’autres  lésions. 

Comme  il  arrive  en  général,  la  description  de  Lannelongue  a  été  repro¬ 
duite  par  les  auteurs  plus  récents,  et  progressivement  simplifiée,  de  façon 
à  devenir  aussi  évidente  qu’un  schéma,  mais  il  semble  bien  qu’il  n’y  ait 
;ias  eu  de  faits  tpii  soient  venus  la  confirmer. 

En  1905,  .M.M.  Felizet  et  Kirmisson  faisaient  déjà  remarquer  à  la 


(iNGUi;,  Tnherr.al'i.se  vn-U’hnilr,  IH8H,  p.  20.'). 

Chininjie  I iiluntili',  l'.lll. 

/ViTi.s  (/(•  Cliir.  in/iinlil(',]‘.Hi,  el  article  in  Dnphii/  HccIuh,  l.  3.  p.  075. 
su,  l‘rà-is  (U  Chininiii’  inidiüilr,  1823.  p.  ^07. 

h.  ViTtéhnili'.  I'.)23,  ji.  211). 

lai,  .MurL  siiliile  ilaiis  le  mal  (le  l•(ll,l,.  77ièsc  Diiris,  ]!)07-l!)08,  n»  8. 
.Mort  au  c.  d’un  m.  (I((  l'oM,  silencieux,  /Vo(/r.  MH  15  avril  1!)08- 

i. N(;i  i;,  lac.  cil.,  p.  287. 

3Ni;,  ’lrailé  tki  /nidure^cliksluailiiins,  I.  3. 


SÉANCE  DU  28  FÉVRIER  1924 


321 


Société  de  Chirurgie  à  propos  d’un  cas  de  Villemin  (1)  où  les  lésions  étaient 
loin  d’avoir  la  netteté  traditionnelle  que  nous  vivons  à  ce  sujet  «  sur  des 
formules  »  et  qu’il  serait  désirable  qu’on  apportât  la  description  de 
lésions  anatomiques  précises.  Dans  l’observation  de  Tissot  (2)  publiée 
depuis,  l’examen  de  la  pièce  ne  permit  pas  de  découvrir  la  cause  de  la 
mort. 

Par  ailleurs,  il  existe  des  pièces  anatomiques  qui  prouvent  qu’une 
ascension  de  la  dent  dans  la  lumière  du  trou  occipital  peut  se  faire  sans 
qu’aucune  compression  bulbaire  en  résulte  ;  sans  parler  des  pièces  aux¬ 
quelles  Lannelongue  fait  allusion  (celle  du  cimetière  d’Aberdeen,  celle 
de  Daubenton  au  Muséum)  et  sur  lesquelles  on  n’a  aucun  renseignement, 
il  existe  au  musée  Dupuytren  une  pièce  déposée  par  Siegel  en  1904,  et 
fort  prohante  à  cet  égard  :  l’odontoïde  fait  véritablement  saillie  par  le 
trou  occipital.  Or,  l’enfant  dont  Siegel  a 
rapporté  l’observation  à  la  Société  anato- 
ruique  (3)  était  mort  à  l’hôpital  maritime 
de  Berck,  .de  cachexie,  sans  aucun  phéno- 
uiène  de  compression  nerveuse,  et  la  luxa¬ 
tion  de  l’odontoïde  fut  une  découverte 
d’autopsie. 

Nous  avons  enfin  avec  M™®  Dejerine  en¬ 
trepris  quelques  rech  rches  anatomiques  à 
ce  sujet.  Nous  avons  examiné  5  sujets 
adultes,  2  enfants  de  3  à  4  ans  et  2  enfants 
nouveau-nés  coupés  longitudinalement  à  la 
scie  circulaire  ;  la  section  passant  par  la 
dent  de  l’axis  (4). 

Nous  avons  mesuré  au  compas  d’épaisseur 
te  diamètre  du  canal  rachidien  au  niveau  du  oëùipriotvertrbrair'èT  \u  direco™ 
trou  occipital,  au  niveau  du  sommet  de  la  vertiadc  du  bulbe, 

dent,  au  niveau  de  sa  base  d’implantation 

^r  l’axis,  et  au  niveau  de  la  base  de  l’axis  (fig.  5)  (tableau  p.  322). 
'•eus  ne  pouvons  relater  ici  ces  différentes  mensurations  et  n’indiquons 
9ne  les  conclusions  auxquelles  nous  avons  abouti. 

La  disposition  anatomique  de  la  région  nous  semble  peu  favorable  aux 
compressions  bulbo-médullaires  par  l’extrémité  supérieure  de  la  dent. 

'r  niveau  de  cette  extrémité,  en  effet,  le  canal  est  large  et  en  arrière  de  la 
Joëlle,  le  confluent  occipito-vertébral  du  liquide  céphalo-rachidien 
arme  un  coussinet  élastique  facilement  dépressible  ;  si  la  dent  remonte  et 


Fig.  5.  —  Coupc  antéro-postérieure 
passant  par  fa  ligne  médiane.  Re- 


thier)  '^’clemin,  Fhu/.et,  Kirmisson,  Soc.  de  Clür.  1905,  p.  57  (cl  in  ilièse  Gau- 
'f'SSOT,  loc.  cil. 

d'nf.'.  ”®as  remercions  bien  sincfîrement  M.  lo  Professeur  Seuileau  qui  nous  a  perm 
q„i  ccoier  ces  recherches  à  l’Amphilhéûtre  d’anatomie  des  Hôpitaux  et  M.  RouviÈr 
®  aus  à  notre  disposition  les  pièces  de  so 

BEVL'IÎ  neurologique.  —  T.  I,  N»  3,  MARS 


3  )2  SOCIÉTÉ  DE  NEUItOLOGlE 

vient  jusqu’au  niveau  du  trou  occipital,  et  a  foriiori  si  elle  le  dépasse, 
l’espace  libre  en  arrière  du  névraxe  augmente  alors  singulièrement.  Il 
faudrait  vraiment,  pour  admettre  qu’il  se  trouve  pressé  contre  le  rebord 
postérieur  de  l'occipital,  un  déplacement  énorme  de  cet  os,  ou  alors  il 
faudrait  penser  que  la  moelle  est  à  ce  point  fixée  par  ses  racines  nerveuses 
qu’elle  ne  peut,  en  aucune  façon,  se  laisser  repousser  en  arrière.  Le  bullie 
est  beaucoup  plus  vertical  qu’on  ne  se  l’imagine  parfois.  En  examinant 
la  région,  on  comprend  facilement  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas  de  Siegel 
dont  nous  parlions  tout  à  l’heure:  la  dent  a  pu  remonter  dansla  lumière 
du  trou  occipital  sans  produire  aucune  compression,  mais  on  comprend 
beaucoup  plus  difficilement  comment  la  compression  aurait  pu  être  réalisée. 

Plus  bas,  au  contraire,  le  canal  est  étroit,  et  il  l’est  surtout  dans  la 
portion  qui  correspond  à  la  base  de  la  dent,  et  1  on  conçoit  qu  un  déplace¬ 
ment  de  la  dent  à  ce  niveau  puisse  produire  une  compression  dangereuse. 

En  somme,  nos  quelques  recherches  faites  à  propos  du  cas  dont  nous 
vous  présentons  les  pièces,  nous  montrent  que  le  mécanisme  traditionnel 
de  la  compression  bulbo-médullaire  au  cours  du  mal  sous-occipital,  n’est 
pas  absolument  prouvée  par  les  faits  pul)liés.  Certaines  constatations 
anatomo-pathologiques  vont  à  l’encontre,  la  disposition  anatomique  de 
la  rémon  le  rend  peu  probable.  Nous  en  arrivons  donc  à  nous  demander 
s’il  répond  à  la  réalité  des  faits  et  serions  fort  heureux  si  quelques 
vérifications  anatomiques  précises  venaicmt  en  prouver  le  bien  fondé 
et  montrer  qu’il  n’apparti(  nt  pas  simplementau  domaine  de  la  légende. 


.1.  B. 

a.  D. 

E.  F. 

G.  n. 

Sujet  n»  1,  fac  droite . 

3!4 

2 

1.3 

1  .3 

—  lace  fiauclie . 

1.3 

1.3 

Sujet  n»-i,  face  droite . 

3 

1.5 

1 .5 

1 .4 

—  face  gauche . 

1 .5 

1  .5 

1.4 

Sujet  n»  3,  fac's  droite  et  gauche. . . 

3 

1  .5 

1.7 

1  ;6 

Sujet  n»  4  (tiHe  fléchie,  face  gauche). 

2.7 

1.7 

1.4 

1.3 

Sujet  n“  5  (tête  défléchie) . 

‘l.l 

1  .7 

1  .6 

1 .5 

Sujet  U»  0  dans  bocal  ine.suré  sur  verre 

2.6 

1 .3 

i.’3 

1.3 

approxiuiativement . 

2.6 

1.5 

1 . 3 

Enfant  nouveau-né  n»  1 . 

2.6 

0.9 

0.9 

0.9 

2.6 

0.9 

0.9 

0.9 

'  Enfant  nouveau-né  n»  2,  gauche..  .  . 

1.0 

0.9 

0.9 

0.9 

Enfant  4  aiw,  face  droite . 

2.6 

1 .3 

1.1 

1.1 

—  fa-'c  gauche . 

2.9 

1.6 

1  .3 

1 .3 

Enfant  3  ans,  fac  ■  droite . 

2.4 

1.3 

1.1 

1 

—  face  gauche . 

2.4 

1.3 

1  .3 
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II.  —  De  l’absence  de  signes  radiographiques  dans  certaines 
formes  du  mal  de  Pott,  par  M.  Etienne  Sorrel et  M™®Sorrel-Deje- 

RINE. 

On  a  souvent  tendance  à  croire  que  la  radiographie  est  un  moyen  de 
recherche  suffisamment  perfectionné  actuellement  pour  que,  sur  l’exa¬ 
men  de  bonnes  épreuves,  on  puisse  toujours,  à  coup  sûr,  affirmer  ou 
infirmer  un  diagnostic  de  mal  de  Pott.  Mieux  que  des  exemples  cliniques 
la  pièce  que  voici  prouve  le  contraire. 

L’histoire  de  la  malade  peut  se  résumer  très  brièvement  :  il  s’agissait  d’une  iiauvre 
jeune  femme  de  18  ans,  Maria  N...  qui,  le  12  mars  1923,  nous  avait  été  envoyée  de 
l’hôpital  Saint-Antoine,  où  elle  était  hospitalisée.  Elle  présentait  des  abcès  froids  mul¬ 
tiples,  de  l’hydarthrose  du  genou  gauche,  une  adénite  bacillaire  suppurée  de  l’aisselle 
droite,  et  elle  se  plaignait  en  plus  de  douleurs  dans  la  région  lombaire  qui  avaient  fait 
inscrire  par  l’interne  du  service  de  Saint-Antoine  sur  le  certificat  d’envoi  :mal  de  Pott 
des  3  et  4  lombaires.  Plus  prudent,  le  chef  de  service  qui,  lui  aussi,  avait  fait  un  certi¬ 
ficat,  n’avait  parlé  que  des  abcès  froids  multiples,  sans  indiquer  la  possibilité  de  lésions 
vertébrales. 

Sur  l’observation  prise  à  l’hôpital  maritime,  l’interne  qui  l’avait  examinée  le  1®'  avril 
écrit  «  mal  de  Pott  Dorso-Lombaire  D.  12,  Ll,  L2,  L3  »,  croyant  ainsi  à  l’existence 
d’un  foyer  un  peu  plus  haut  situé  que  ne  le  pensait  son  collègue  de  Saint- Antoine,  et 
quand  il  me  présenta  la  malade,  je  ne  crus  pas  pouvoir  préciser  le  siège  de  la  lésion 
Pottique,  tout  en  la  croyant  très  probable. 

h  existait,  en  effet,  une  exagération  notable  des  réflexes  rotuliens,  et  une  ébauche 
bilatérale  de  clonus  de  la  rotule,  .sans  exagération  des  réfiexes  achilléens,  sans  clonus 
'iu  pied  (1). 

La  malade  fut  donc  considérée  comme  pottique  et  traitée  comme  telle.  Nous  pensions 
que  la  radiographie  nous  dirait  avec  précision  le  siège  de  la  lésion  :  on  fit  une  épreuve 
de  face  et  une  de  profil  :  elles  ne  démontrèrent  rien  et  ne  nous  furent  d’aucun  secours, 
-^ous  reconnaissons  d’ailleurs  bien  volontiers  qu’elles  sont  loin  d’être  excellentes. 
•Cependant,  en  regardant  de  près,  on  distingue  sur  la  radiographie  de  profil  des  D«  et 
2'  lombaires  des  points  épiphysàires  non  soudés  encore  —  la  malade  avait  18  ans,  ce 
qui  prouve  que  ces  épreuves  ne  sont  pas  absolument  mauvaises.  Mais  ce  n’est  pas 
uniquement  sur  elles  que  nous  voulons  nous  baser  pour  justifier  le  titre  de  notre  com- 
•uunication. 

Six  mois  plus  tard,  notre  pauvre  malade,  dont  l’état  général  était  pitoyable,  mourut 
u«  méningite. 

Nous  pûmes  prélever  la  pièce  que  je  vous  présente.  Il  existait  un  gros 
^bcès  recouvrant  la  face  antérieure  et  la  face  latérale  des  5  dernières 
^ortéhres  dorsales  et  un  autre  abcès  de  la  moitié  supérieure  du  psoas 
^'oit.  Le  diagnostic  de  mal  de  Pott  ne  faisait  donc  aucun  doute  (fig.  1). 
Nous  avons  disséqué  soigneusement  cette  pièce,  et  avant  de  l’ouvrir 
qu’il  ne  restait  plus  que  le  squelette  et  les  abcès,  nous  l’avons  fait 
^^diographier  de  face  et  de  profil.  Voici  ces  radiographies  ;  elles  sont 
Parfaitement  nettes,  et  je  vous  mets  au  défi  de  dire,  en  les  examinant, 
fifielles  sont  les  vertèbres  lésées  ;  ce  n’est  qu’après  avoir  scié  la  pièce  sur 
^  bgne  médiane  que  nous  avons  pu  nous  on  rendre  compte. 

J?  ■jiége^des  lésions,  tel  que  le  montre  l’examen  de  la  pièce,  permet  de  comprendre 
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La  face  antérieure  des  4  dernières  vertèbres  dorsales  présente  des 
ulcérations  assez  superficielles  sur  D9  et  D12^  plus  profondes  —  attei¬ 
gnant  environ  1  cent.  —  sur  DU)  et  Dll.[(Fig.  2  et  3.) 


1.  --  (^is  Abi.  ..  (dollcclion  de  riinpitel  munlimc,  cas  |HMsonncl).  —  Mal  de 
i*oll  H  double  loyer  dorsal  avec  abcès  Iboracique  pré  et  latéro-vertébral,  lom¬ 
baire  avec  abcès  du  psoas  droit.  Les  rameaiis  du  symputbiquc,  le  splanchnique 

soulevés  par  l’abcès  iboracique  ont  été  disséqués,  (^es  abcès  cachent  les  lésions 
osseuses  dont  on  ne  se  rend  com])te  (|ue  sur  la  coupe  anléro-posléricuie. 


Ce  sont  c(‘S  ulcérations  qui,  ont  donné  naissance  au  gros  abcès  qui  recou¬ 
vre  la  face  aiitérieun?  et  latérale  des  vertèbres. 

De  plus,  le  tiers  jiostèrieiir  du  disqu(!  qui  sépan;  DU)  et  DH  et  une 
notable  portion  du  tiers  jxistèrieiir  de  ces  vi^rtèbres  sont  occupés  par  un 
-oyer  important  (jui  a  détruit  b;  disque  è  ce  niveau  et  donné  naissance 
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à  Un  abcès  qui  repousse  le  ligament  commun  postérieur  et  vient  faire 
hernie  dans  le  canal  vertébral  dont  il  rétrécit  la  lumière  (1). 

Plus  bas,  au  niveau  de  L1  et  L2,  les  lésions  sont  comparables  ;  la  face 


I-'itf.  2  l-ig.  ;! 

~  {('xillcclion  lie  1  Iliipilnl  innritiiiic,  cvis  pcisnnnd^.  —  ('.oupe  initiMo-poslcrieui-e. 

J  oyer  dormi  :  a)  ulct‘ralic>n  de  la  face  nnléricure  dos  corps  do  DU,  1)10,  1)11,  1)12  avec  ahcùs  préverté- 
tl*  "i  V'ï  post.  du  disfjiio  1)10,  1)11,  et  des  |K>rtions  voisines  de  ces  vertèbres  avec  début 

2o  *ntia-iacUiilion  repoussant  le  llgainent  coinniiin  ])ostvertébraI. 

Otfer  lombaire  :  a)  idcératinn  de  la  face  anterieure  de  Dl,  L2.  Origine  do  l'alK'ès  du  psoas  ;  6)  destruc- 
P‘'*>’lielledu  l/IÏ  post.  du  disque  L1  et  1-2  et  des  iHirtions  voisines  de  ces  vertèbres  avec  début  d’al)cès 
*>i  la-i'Qchidien  repoussant  le  ligament  commun  posLvertêbral. 

’^'Jperficielle  des  deux  corps  vertébraux  présente  dos  ulcérations  qui  ont 
onné  naissance  à  un  abcès  du  psoas  droit  ;  leur  face  profonde  est  occupée 
P®r  Un  foyer  qui  a  infdtré  leur  moitié  postéricun;  et  détruit  partiellement 

Nous  notons  simplement  en  passant  que  nous  saisissons  là  sur  le  vit  l’amorce 
’m  des  mécanismes  les  pins  habituels  de  la  compression  médullaire. 
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le  disque  qui  les  sépare.  Un  petit  abcès  en  part,  qui  soulève  lui  aussi  le 
ligament  vertébral  commun  postérieur,  reproduisant  exactement  la 
disposition  qui  exisbî  à  trois  vertèbres  plus  haut. 

Voilà  donc  un  mal  de  Pott  à  doul)le  foyer,  dorsal  et  lombaire,  chacun 
intéressant  non  seulement  la  face  superficielle,  mais  encore  la  face  pro¬ 
fonde  de  certains  des  corps  vertébraux,  et  détruisant  partiellement  le 
disque  qui  les  sépare,  foyers  suffisamment  âgés  pour  donner  naissance 
à  2  gros  abcès  superficiels,  et  à  deux  abcès  plus  petits  intra-rachidiens, 
et  non  seulement  leur  radiographie  sur  le  vivant,  mais  aussi  la  radio¬ 
graphie  de  la  pièce  débarrassée  de  toutes  leS  parties  molles,  ne  permet¬ 
tent  pas  de  les  reconnaître.... 

Des  exemples  cliniques  ne  sauraient  être  aussi  frappants,  il  en  est 
cependant  d’assez  typiques  ;  nous  avons  eu  en  traitement  jusqu’à  ces 
derniers  temps  à  l’Hôpital  Maritime  un  jeune  homme  de  20  ans  qui  nous 
était  arrivé  avec  une  fistule  d’abcès  froid  ouvert  à  la  face  interne  de  la 
cuisse  droite,  à  quelques  travers  de  doigt  au-dessus  des  condyles  internes, 
à  hauteur  du  canal  de  Hunter.  Il  avait  été  très  soigneusement  examiné  par  un 
de  nos  collègues  des  hôpitaux,  qui  nous  l’avait  envoyé  avec  le  diagnostic  de 
tuberculose  du  pubis.  Les  radiographies  que  nous  avons  faites  à  son  arrivée 
ne  montrèrent  rien  au  niveau  du  pubis .  Pour  découvrir  l’origine  de  la  fistule, 
nous  avons  fait  une  injection  de  lipiodol  dans  le  trajet.  Le  malade  com¬ 
mençait  à  se  plaindre  de  la  région  lombaire,  qui  n’était  plus  très  souple  et 
que  nous  fîmes  radiographier.  L’image  montra  que  le  lipiodol  remontait 
jusqu’à  la  2®  lombaire  et,  même,  passait  en  fer  à  cheval  dans  l’origine  du 
psoas  gauche.  Il  s’agissait  d’un  mal  de  Pott  de  la  2®  lombaire,  mais  les 
lésions  osseuses  n’étaient  pas  visibles  à  la  radiographie  par  elles-mêmes, 
et  si  le  lipiodol  ne  nous  avait  pas  montré  avec  la  plus  grande  évidence  la 
lésion,  nous  serions  demeurés  à  ce  moment  dans  le  doute.  Le  mal 
de  Pott  évolua  ensuite  et  devint  cliniquement  et  radiographique- 
ment  évident. 

Il  ne  faudrait  pas  d’ailleurs  croire  que  des  faits  de  ce  genre  ne  peuvent 
exister  que  chez  l’adulte.  Nous  avons  eu,  à  l’hôpital  maritime,  de  1920 
à  1922,  deux  enfants,  un  garçon  et  une  fille,  de  10  et  12  ans,  dont  les  his¬ 
toires  sont  exactement  semblables. 

L’un  et  l’autre  présentaient  une  petite  fistule  de  la  région  dorsale 
•  inférieure,  fistule  persistant  depuis  fort  longtemps  sans  aucun  changement. 
Chez  l’un  comme  chez  l’autre,  les  examens  radiographiques,  bien  que  répé¬ 
tés  à  plusieurs  reprises,  étaient  muets,  et  la  souplesse  de  la  colonne  verté¬ 
brale  restant  absolument  parfaite,  nous  nous  demandions  si  cette  fistule 
ne  pouvait  pas  avoir  comme  point  de  départ  la  portion  interne  d’une  côte 
ou  un  arc  vertébral  postérieur.  En  ce  temps,  M.  Sicard  ne  nous  avait  pas 
encore  révélé  les  bienfaits  de  l’exploration  par  le  lipiodol. 

L’un  de  nous  a  opéré  ces  enfants  :  le  trajet  passait  entre  deux  côtes 
et  conduisait  sur  la  face  antérieure  d’un  corps  vertébral.  11  s’agissait  d’un 
mal  de  Pott  que  la  radiographie  ne  montiait  pas.  L’un  devint  radiogra- 
phiquement  évident  par  la  suite,  l’autre  ne  le  fut  jamais. 
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Ces  deux  enfants  sont  restés  à  l’hôpital  maritime  jusqu’à  leur  guérison. 
Nous  les  avons  bien  souvent  montrés  aux  élèves  et  aux  médecins  qui 
nous  font  l’honneur  de  fréquenter  notre  service. 

Ces  faits  en  eux-mêmes  n’ont  rien  d’extraordinaire  :  ce  que  la  radiogra¬ 
phie  révèle  toujours  avec  la  plus  minutieuse  exactitude,  ce  sont  les  dépla¬ 
cements  osseux,  ce  sont  les  modifications  des  rapports  normaux  de  deux 
Os  entre  eux. 

Quand,  par  suite  de  l’effondrement  d’un  disque,  deux  corps  verté¬ 
braux  un  peu  altérés  dans  leur  forme  se  rapprochent  l’un  de  l’autre,  nous 
le  voyons  tout  de  suite. Mais  si  c’est  une  portion  seulement  du  disque  qui 
est  rongée,  et  que  les  deux  corps  vertébraux  restent  dans  leurs  rapports 
habituels,  ou  bien  si  c’est  en  plein  corps  vertébral  que  la  lésion  évolue, 
sans  produire  de  grosses  cavernes  ou  des  infiltrations  étendues,  la  radio¬ 
graphie  ne  révélera  rien.  C’est  ce  que  l’examen  anatomique  de  notre 
pièce  nous  permet  d’affirmer.  Et  pourtant,  les  lésions  étaient  suffisam- 
Kient  développées  pour  que  des  abcès  volumineux  aient  pris  naissance  : 
nous  ne  croyons  pas  nous  avancer  trop  en  disant  qu’elles  auraient  pu 
tout-  aussi  bien,  en  évoluant  dans  un  autre  sens,  causer  une  paraplégie 
dont  h  cause  n’aurait  pas  été  révélée  par  la  radiographie. 

Nous  savons  bien  qu’il  y  a  d’autres  signes  radiographiques  qui,  en 
dehors  de  toute  modification  osseuse,  permettent  de  penser  au  mal  de 
Pott.  Le  plus  connu  est,  pour  les  Pott  dorsaux,  le  fuseau  para-vertébral, 
snr  les  radiographies  de  face,  ou  le  décollement  du  ligament  antérieur 
^'^r  les  radiographies  de  profil  ;  l’un  et  l’autre  traduisent  la  présence 
d  Un  abcès,  et  le  mal  de  Pott  étant  la  couse  habituelle,  sinon  exclusive,  de 
ces  abcès,  on  peut  ainsi  indirectement  affirmer  presque  la  lésion  pottique. 

il  ne  faut  pas  oublier  que  si  ces  décollements  sont  très  fréquents 
dans  les  lésions  de  la  face  superficielle  des  corps  vertébraux,  ils  n’ont 
®acunc  raison  pour  exister  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  de  la  face  profonde 
Médullaire  de  ces  nrtêmes  corps  vertébraux,  comme  en  port 3  notre  pièce, 
b-t,  au  point  de  vue  neurologique,  ce  sont  justement  ces  localisations-là 
fiM  sont  les  plus  importantes. 

Enfin,  bien  des  décollements  latéro-vertébraux  ou  pré-vertébraux 
importants  peuvent  parfaitement  passer  inaperçus  sur  une  radiographie 
c  Valeur  moyenne,  comme  celle  que  nous  vous  avons  présentée. 

E  semble  bien  que  les  examens  faits  après  une  injection  de  lipiodol 
(coinme  M.  Sicard  y  a  si  souvent  insisté)  peuvent  donner  des  renseigne- 
Ments  beaucoup  plus  précieux.  En  particulier,  il  est  probalde  que  l’arrêt 
n  lipiodol  injecté  dans  l’espace  épidural  peut,  en  permettant  d’affir- 
Mer  l’existence  d’adhérences  extra-durales,  permettre  aussi  de  soupçonner 
Ml  mal  de  Pott.  Il  n’est  pas  cependant  absolument  prouvé  que  toute 
)»ion  tuberculeuse  d’un  corps  vertébral  doit  fatalement  déterminer  une 
^_action  péri-méningée,  et  il  npus  semble  possible,  sinon  probable,  que 
*m  des  foyers  situés  sur  la  face  antérieure  du  corps  vertél>ral  ne  doivent 
^*irmer  aucune  réaction  au  niveau  de  la  face  profonde.  Il  y  j  cependant  là 
Mode  d’exploration  du  plus  grand  intérêt,  lequel,  en  raison  de  sa 
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simplicité  même,  ne  saurait  échapp-îr  à  personne.  Grâce  à  lui,  bien  des 
diagnostics  ont  été  précisés  qui,  sans  cela,  seraient  restés  en  suspens,  et  je 
suis  persuadé  que  plus  on  se  servira  de  cette  méthode  si  rationnelle,  plus 
on  en  appréciera  les  bienfaits. 

Nous  voudrions,  avant  de  terminer,  bien  préciser  quelle  a  été  notre  pensée 
en  faisant  cette  courte  communication.  Il  reste  bien  entendu  que  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  la  radiographie  permet  de  faire  non  seulement 
le  diagnostic  d’un(î  lésion  pottique,  mais  <!ncore  de  suivre  pas  à  pas  l’évo¬ 
lution  d<;  cette  lésion.  Ci’est  en  grandi?  jiartie  en  nous  appuyant  sur  elle 
que  nous  arrivons  à  savoir  à  quel  moment  un  mal  de  Pott  peut  être  consi¬ 
déré  comme  guéri,  et  c’est  elle  aussi  qui  nous  guide  dans  l’opportunité 
des  interventions  opératoires,  si  lûenfaisantes  chez  l’adulte. 

Nous  sommes  donc  bien  loin  de  méconnaître  sa  valeur  et  les  services 
considérables  qu’elle  nou  '  rend. 

Mais  nous  disons  qu’il  est  des  cas,  rares  chez  l’adulte,  beaucoup 
plus  rares  encore  chez  l’enfant,  mais  certains  chez  l’un  et  chez  l’autre, 
dans  lesquels  un  mal  de  Pott  peut  exister,  parfois  même  depuis  assez 
longtemps,  pour  que  des  lésions  graves,  des  abcès,  des  paraplégies  en 
aient  été  la  conséquenc(?,  sans  que  la  radiographie  puisse  révéler  la  moindre 
lésion,  et  par  conséqu(!nt,  rabs(?nce  de  to>it  signe  radiographique  n’est  pas 
à  elle  seule  um?  raison  suffisante  pour  rejeter  le  diagnostic  de  mal  de  Pott. 


III.  —  Deux  cas  de  paraplégies  pottiques  avec  examen  des  pièces 
anatomiques.  Du  mécanisme  de  la  paraplégie  par  M.  Etienne 
SoRKEi.  et  .M""®  SoRUEL  Dejerine. 

(Sera  publié  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  Neurologique  comme 
travail  original.) 


IV.  —  Tumeur  du  sinus  caverneux  (ou  du  carrefour  pétrosphé- 
noïdal)  à  point  de  départ  nasopharyngé,  par  M.  J.  A.  Barré  (de 
Strasbourg). 

Parmi  les  tumeurs  cérébrales,  il  est  un  groupe,  celui  de^  tumeurs  à  point 
de  départ  nasopbaryngé,  dont  l’iiistoire  est  assez  spéciale  et  relativement 
récente,  tics  tunuîurs  sur  h'squelles  .Jacol),  élève  de  Lannois,  de  Lyon,  a 
attiré  l’attention  en  une  série  de  travaux  (1),  ont  fait  l’objet  de  diverses 
publications  de  la  part  de  Nectoux  (2),  Beverchon  (3)  et  tout  récemment 


(1)  Maurice  .Iacoii  :  «)  Sur  les  sarcotnes  de  la  trompe  d’Kiistactie  cartilagineuse 
{liull.  de  rhinoL  de  lu  Suc.  franc.  d'O.-ll.-l,.,  contfrès  de  1914,  t.  XXXI,  11"'  partie, 
l’aris,  Maloine,  1919,  p.  :5(i-.'17.  h)  Sur  la  profuiKalion  intracrânienne  des  sarcomes 
(le  la  trompe  d’Eiistuche.  Syndrome  du  caiT(?four  pid ro-spli6noïdal  {licvne  neural. < 
1921,  n»  3,  pp.  32-38.) 

(2)  A.  Nhctoox,  Th.  de  l.ijun,  1921. 

(3)  RnvunciiON,  Deux  cas  de  tumeur  du  ridno-pliarynx  à  point  de  dCipart  périti'" 
baire.  Soc.  franç.  d'iUo-rhino-liir^inijuluijie,  1922. 
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(le  Coll(‘L  et  Rcltallu  (1),  de  René  Gaillard  (2)  et  de  nous-mêiiie  en  colla- 
Ijoration  avec  R.  Stœber  (3).  Foix  (4)  en  a  ])arlé  également  en  étudiant 
a  part  le  syndrome  de  la  jiaroi  externe  du  sinus  caverneux. 

La  plupart  de  ces  tumeurs  naîtraient  au  voisinage  de  l’orifice  nasopha- 
ï'yngien  de  la  trompe  d’Eustache  ;  un  certain  nombre  se  développent 
Vers  la  cavité  crânienne  en  glissant,  d’après  Jacob,  contre  la  paroi  de  la 
trompe  d’Eustacbe  ;  elbis  débouchent  dans  le  crâne  à  travers  le  trou 
déchiré  anterieur  et  envahissent  «msuite  la  zone  du  carrefour  pétrosphé- 
iioïdal  (Jacob),  c’est-à-dire  la  parti(!  tout  interne  (h;  l’étage  moyen  du 
'■rûne,  sans  déborder  la  crête  du  rocher.  Dans  la  plu])art  des  cas,  le  sinus 
(caverneux  estinlilLré,  ce  (jui  donne  lieu  au  syndrome  très  caractéristique 
du  syndrome  caverneux.  Le  syndronu;  d’hyj)ertension  crânienne  qui  peut 
d  ailleurs  faire  complètement  défaut  s’y  ajoute  souvemt. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l’étape  nasale  de  la  tumeur  est  totale¬ 
ment  ou  à  p(!u  près  silencieuse  et  h(s  premiers  signes  qui  en  révèlent  l’exis¬ 
tence!  sont  dos  troubles  intra-craniens:  c’est  dire  l’utilité  qu’il  y  a  pour  1(! 
neurologiste  à  connaître  ces  tumeurs. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  aujourd’hui  l’observation  d’un  sujet 
^(Ui  fut  atteint  d’unede  ces  néoplasies,  et  labase  de  son  cràneque  nous 
nvons  débitée  en  plusieurs  fragments  pour  étudie'r  le!  (dieminement  de  la 
tumeur  et  ses  rajiports  avec  les  cavités  nasales,  le  sinus  de  la  base  du  crâne, 
les  organes  vasculain's  et  nerveux  de  la  région. 

^■•’observalion  du  malade  a  été  présentée  à  la  séance  de  mai  1922  de  la 
Modelé  olo-neuro-octilislique  de  Slrasbourg  (it  vient  d’êtr(!  publiée  in 
<^xienso  dans  la  Revue  O.  N.  O.  (5).  En  voici  le  résumé  succinct. 

Chez  un  homme  de  35  ans,  sans  passénasal  reconnu,  aj)paraissent  suc- 

<^':ssivem(!nt  : 

Des  troubles  douloureux  suivis  d’anesthésie  dans  hî  domaine  des 
ï'uis  brancluis  du  trijumeau  gauche,  et  plus  particulièrement  des  branches 
"(axillaires  supéri('ure  et  inférieure. 

2°  Une  cxophtalmie,  non  pulsatile,  réductible,  de  l’œil  gauche,  et  une 
c'té  marqué(!  des  veines  de  la  région  temporo-orbitaire  du  même 

Une  adénite  sous-maxillain!. 

Une  baisse  de  l’ouïe  àgauclu!,  dont  h:  début  exact  n’a  pas  été  noté 
bar  le  malade  (l’ouïe  da  côté  droit  égalenuuit  est  légèrement  déliciente). 


iii/v  ^  ÇoLLiiT  et  UiinATTU,  Arch.  inlcrruil.  de.  Litrnni/ul.  de  Lonuiilrc  et  Boldonweck, 
1923. 

(jAillahd,  a  prepes  dos  timioiirs  du  pliarynx  nasal  à  point  do  départ  péritu- 
(3^  ylan-  de  Ixrmmjez,  août  1923. 

•'iisni  a'-  It  Stœhhh,  .Tuniour  du  carrefour  pétro-sphénoïdal  d’orifîino 

U!  r  anal.onio-cliniquc.  Revue  ulo-neiiro-oeulislique,  n»  2,  I9‘24,  j).  81-96. 

de\  Syndrome  do  la  paroi  oxtorno  du  sinus  caverneux. ifiilJ.  de  la  Société  médic. 

de  Paris,  18  nov.  1920,  p.  1355. 

nim,„4 amour  du  carrefour  pétrospliénoïdal  d’orifiine  nasale.  (Etude  anatomo-cli- 
p,  gjj’gPar  J.  A.  Haiuié  et.  H.  SruiBiui.  Revue  olu-neuru-oculislique,  n»  2,  1924, 
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5°  Do  la  diplopie  dans  différentes  directions  du  regard,  traduisant  une 
parésie  des  III®  et  VI®  paires  gauches. 

6°  Une  baisse  marquée  de  la  vision  de  l’œil  gauche,  mais  sans  modifica¬ 
tion  constatée  du  champ  visuel. 

7®  Quelques  troubles  lég(!rs,  irritatifs,  des  réactions  labyrinthiques 
des  deux  côtés. 

8®  Une  participation  minime  du  facial  gauche. 

L(!  D^'  Canuyt,  à  qui  nous  demandons  d’examiner  la  cavité  nasale  que 


ire  «iiufhc. 


nous  supposons  être  le  siège  initial  delà  tumeur  examinée,  dont  l’existence 
nous  paraît  vraisemblable,  reconnaît  l’existence  d’un  «  polype  »  de  la 
fosse  nasale  gauche  avec  ethmoïdite  probable. 

Aucun  signe  subjectif  ou  objectif  d’hypertension  crânienne  n’est 
constaté  à  aucun  moment.  Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  une  forte 
quantité  d’albumine  et  une  lymphocytose  assez  élevée. 

Une  radiographie  de  la  région  de  la  selle  turcique  montre  un  état  flou 
de  la  zone  turcique,  mais  pas  d’élargissement  de  la  selle,  ni  de  dispari¬ 
tion  complètiï  ou  de  déplaciunent  des  apophyses  clinoïdos  postérieures- 
Par  ailleurs,  l’cixarnen  n’aboutit  qu’h  des  résultats  négatifs  :  aucun 
trouble  du  système  nerveux  cérébrospinal  en  dehors  de  ceux  qui  ont  été 
noté.  ;  aucun  trouble  viscéral,  pression  artérielh;  faible. 

Aucun  des  troubles  qu’on  rattache  aux  altérations  de  la  glande  hyp®' 
physaire.  Pas  de  fièvre,  sauf  pendant  les  quelques  jours  qui  précèdent  lu 
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^ort.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  dans  le  sang. 

lliîscniPTiON  ou  LA  TUMuun  ;  1.0  pi'olocolo  (ie  l’autopsie  a  été  publié  clans  l’article 


rue  d*ettitemhlc  du  bloc  prélevé  :  /.ont*  turcuiuc,  pju-tle  postérieure  des  cavités  nasales  et  oriritaires. 
icroui  s  petrospliénoîdaux,  apophyse  liasilaire  et  partie  interne  des  rochers.  —  La  tumeur  occupe  la 
partie  cireonserite  parle  pointillé.  —  Les  eliill'rcs  I,  2,  11,  1,  ü  indiquent  les  numéros  des  coupes  vertieo- 
‘■nnlales  rejn-ésenlées  plus  loin. 


'!'»  fesses 


-  Vue  unlérieurc  de  la  coupe  n*  1  de  la  figure  2.  -  (ielte  coupe  passe  pai-  la  isartie  toute  postérieure 
lie  s  oasales  ;  a)  cloison  médiane  ;  b>  partie  postérieure  du  eoi-net  moyen  ;  c)  sinus  maxillaire  (sa  jiar- 
fesse'"**')',''^' "'-■ulc'inentl  ;  d)  fosse  orbitaire  droite  remplie  de  ses  éléments  ;  «)  nerf  optique  droit  ;  d') 
Postée’'^”"*'''''  'idée  de  son  emitenu.  mais  que  la  tumeur  avait  respectée  ;  f)  eclhiles  éthmoïdales 

Pastér**^"'*^''  *  ff)  tumeur  ;  elle  a  envahi  la  /une  des  cuiatels  moyen  et  supérieur,  les  cellules  ethmoïdales 
'’ltés  M°^'**^**  inhltrant  et  fréquentant  les  lamelles  osseuses  qui  cloisonnent  ces  ea- 

ha\  tumeur  qui  s'étendait  encore  plus  en  avant  dans  les  cavités  nasales  est  indiquée  par 


ni-nnililiqtié,  Noii.s  itc  i-fliiMiili'ons  it 


e.ssfui,i,.|h.. 

inter^  tic  lît  etivilé  critiiicntii',  lit  Uiiiictti-  (iccii|ie  sttrlottl  la  partie  lotit 

>aig  ^  ®  fos.so  iiioyeiiiie  jriiiiclic,  elle  est  blaiicliitLi’i',  iiiolli',  niarnelonnée,  cl  recoii- 
Par  la  tliirc-inérc  <[iii  csi,  iiilaclc  sauf  en  iiii  poiiil.  Les  conlours  sont  indiqués  sur 


''erie  p 
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la  figure.  Elle  s’étend  |)cu  ou  dehors  ;  .sa  limite  interne  se  confond  avec  la  partie  juxta - 
centrale  du  sinus  caverneux  ;  en  arrière,  elle  déborho  la  crCtc  du  rocher  en  s’insinuant 
<'ntre  l’os  ([ii’ellc  érode  et  la  base  même  d(i  la  tenter  du  cervelet,  dans  la  région  de  la 
pointe  du  rocher.  Elle  de.scend  alors  dans  la  fos.se  postérieure,  glisse  toujours  sous  la 
dure-mère,  et  afileuro  le  bord  supérieur  du  trou  auditif  interno. 

En  avant  elle  .so  perd  dans  la  fente  s[)hénoïdalequ’elle  paraît  combler,  tandis  ((u’elle 
laisse  intact  le  canal  optique.  Dans  sa  partie  crânienne,  la  i)lus  épaisse,  la  tumeur  atteint 
fi  à  7  millimètres  d’épaisseur  ;  en  largeur  elle  mesure  environ  25  à  30  millimètres.  Elle 
recouvre  complètement  le  trijunnaiu,  son  ganglion  de  Casser  et  scs  branches. 

Pour  étudier  cette  tumeur  d’une  façon  plus  cornpèlte,  nous  avons  prélevé  une  grande 
liartie  de.  la  base  du  crâne  et  les  régions  sous-craniennos  correspondantes.  Le  bloc 
enlevé  est  représenté  lig  2.  Ce  bloc  a  été  ensuite  débité  en  plusieurs  fragments  par  des 


lections  vertico-tranversales,  dont  l’examen  va  nous  iicrmcttre  de  préciser  les  contours, 
a  topographie  et  le  cheminement  de  la  tumeur. 

Coupe  1.  -  -  fletto  coupe  (v.  lig.  3)  montre  ((ikî  la  tumeur  occupe  toute  la  partie  supè' 
rieure  des  cavités  nasales  gauches,  et  qu’elle  a  envahi  les  cellules  cthmoïdales  supérieures 
<‘t  [lostérieuiu's,  ainsi  que  le  sinus  maxillaire,  du  moins  dans  la  [lartic  que  cette  coup® 
intéresse.  La  fosse  orbitaire  est  libre  de  toute  prof)agation  de  la  tumeur.  Le  toit  des 
cellules  ethrnoïdalos  postérieures,  la  lame  criblée  de  l’ethmoïde  fait  ici  entièremen*' 
défaut,  la  durc-rnère  seule  sépare  ces  cavités  de  la  fosse  crânienne  ;  il  semble  biefi 
spi’il  s’agisse  d’une  déhiscence  ancicniu!  et  non  d’une  destruction  os.seusc  par  la  liimeuf 
puisque  celle-ci  ne  touche  pas  le  plafond  othmoïdal  (au  moins  sur  la  pièce  d’autopsi®)' 

Lu  tumeur  s’étendait  plus  en  avant  dans  les  cavités  nasales. 

Coupe  2.  —  Cette  coupe  (v.  fig.  4)  pratiquée  à  très  peu  de  distance  de  la  précédente 
montre  que  la  tumeur  a  envahi  les  éléments  do  la  fente  sphénoïdale,  en  infiltrant  e 
Iranmenlfint  sur  place  la  partie  taule  postérieure  de  Vos  planum  de  l’ethmoïde. 

Coupe  3.  ---  On  voit  sur  cette  coupe  (v.  fig.  5)  qui  passe  par  les  .sinus  sphônoïdan’'' 
la  base  des  grandes  ailes  du  sphénol.le  et  la  |)artie  intermédiaire  aux  sinus  caverneuït 
et  à  la  fente  .sphénoïdale,  (pie  la  tumeur  s’est  frayé  un  pas.sage  un  peu  plus  large  que  si’’ 
la  coupe  précédente.  La  communication  naso-cranionne  s’établit  ici  à  travers  la  mini® 
lamelle  qui  reiiréscnte  la  partie  latérale  et  antérieure  du  s|diénoïde  à  travers  la  tnoiu 
antérieure  de  la  paroi  externe  du  sinus  sphénoïdal. 
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Coupe  4  (fig.  G).  —  Colle  seclion  qui  passe  par  le  corps  riu  sphénoïde  ol  coupe  Irans- 
versalemcnl  la  selle  turcique  à  sa  parlie  moyenne  nous  monlre  les  différents  élémenls 
du  sinus  caverneux  sain  à  droilo,  el  le  siège  Irès  précis  de  la  lumeurà  gauche.  La  lumeur 
®  glissé  conlro  la  paroi  lalérale  du  corps  du  sphénoïde,  a  inlillré  Ions  les  nerfs  et  les 
veines  de  la  région  en  respectant  seulement  l’artère  carotide  qui  garde  une  béance 
d  apparence  normale,  et  des  parois  libres.  L’hypophyse  n’a  pas  été  inüitréo.  La  tumeur 
®st  pourtant  venue  jusqu’à  elle,  et  paraît  avoir  soulevé  légèrement  sa  moitié  gauche. 
La  dure-mére  a  été  décollée  et  fortement  tendue  ;  c’est  en  ce  point  et  en  ce  point  seul 
•îae  le  tissu  néoplasique  rompant  cette  barrière  résistante  a  jiris  contact  avec  le  pôle 
'■emporal,  ol  infiltre  légèrement  la  région  corticale,  sur  un  espace  d'un  demi-centimètre 
Carré  ein  iron. 


oupe  5.  --  La  lumeur  a  glissé  sur  la  parlie  interne  de  la  grande  aile  d\i  sphénoïde  ; 
^  c  a  recouvert  les  trous  grand  rond,  ovale  et  petit  rond;  elle  a  englobé  le  ganglion  de 
^Csser  et  se.s  branches  de  divisions.  Elle  trouve  maintenant  (v.  flg.  7)  l’aiuiphyse 
®‘’daire  et  la  pomie  du  rocher.Ello  déborde  nettement  cette  dernière  région  on  sou- 
^^ant  un  peu  la  base  d’attache  de  la  dure-mère  ([ui  en  se  relevant  va  former  la  lente 
qui'^®’‘''clct  et  en  érodanbla  crête  supérieure  de  la  pointe  du  rocher.  L’artère  carotide 
’  chemine  dans  son  canal,  à  la  face  inférieure  du  rocher,  demeure  libre. 

Telle  est  la  tumeur  ;  cette  série  de  descriptions  permet  de  se  figurer 
,  ^  ®^ent  ses  dimensions  et  sa  forme,  et  montre  d’une  claire  façon  le 
^in  qu’elle  a  pris  pour  pénétrer  de  la  cavité  nasale  dans  la  cavité 

’^Lanienne. 

de^l  suivi  la  voie  ordinaire  qui  serait, d’après  Jacob,  le  flanc 

^  9  trompe  d’Eustacho  et  le  trout  déchiré  antérieur.  Notre  cas  établit 
^  ne  qu’une  tumeur  à  point  de  départ  nasal  peut  pénétrer  dans  la  cavité 
,  ^*^*^ne  en  montant  verslescellules  etbmoïdales  postérieures  et  b^  sinus 
noïdal,  pour  détruire  ensuite  la  très  mince  paroi  externe  de  ces 
et  envahir  la  fente  sphénoïdale  et  le  sinus  caverneux. 
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b)  Cette  observation  étalilira  (üicore  ([ue  la  l^arrièrc  dure-niérienne 
qui  s’élève  de  la  crête  pétreuse  n’est  pas  toujours  un  obstacle  infranchis¬ 
sable  pour  ces  tuiruiurs. 

c)  D’autre  part,  s’il  est  vrai  qu’à  l’ordinaire, les  tumeurs  de  cette  région 
sont  des  tumeurs  sarcomateuses,  la  tumeur  que  nous  avons  observée  et 
que  notre  collègue,  le  Prof.  .Masson, a  bicm  voulu  étudi(;r,  présentait  cer¬ 
taines  particularités.  11  s’agit  bien  dans  l’cnsoiidde  d’un  myxiine  malin, 
qui  a  détruit  les  lamelles  osseuses  qu’il  a  rencontrées  sur  son  chemin,et 
qu’on  retrouve  incorporés  dans  la  tumeur  (ui  menus  fragments  ;  mais, 
dans  un  coin  du  myxome,  on  trouv(!  un  noyau  d’éléments  néoplasiques  qui 


semblent  appartenir  au  tyiie  (pie  .James  Edwing  (1)  qualifie  d’endolhe' 
Home  ganglionnaire  diffus,  et  <(u’on  retrouve  dans  le  ganglion  prélevé  à 
l’autopsie.  M.  Masson  se  d(  niandi',  en  fin  d’exanum,  si  l’on  ne  doit 
pas  considérer  le  myxome  comme  une  tuimmr  symptomatiipie  répondant 
au  développement  de  l’endotbéliome  dans  la  rninpieusi'. 

d)  Le  malade  présentait  (v.  lig.  1)  une  adénite  sous-rnaxillaire  très  déve- 
loppée.  Un  premier  ganglion  suja-rfieiel  et  di'qà  volumineux  avait  été 
prélevé  par  biopsie  et  s’était  montré  non  néoplasi(pie.  Très  peu  do  temp® 
après,  un  ganglion  voisin  mais  yilus  jirofond,  jirélevé  à  l’autopsie,  s’était 
montré  nettement  néoplasiipu!  (endothélium  ganglionnaire  diffus). 

Ce  fait  mérite  d’ètre  souligné,  eomine  nous  l’avons  di'qà  fait  dans  notre 
article  de  la  llevue  O.  N.  O.,  (Uir  il  eonqiorin  cette  diiduction  pratiqU® 
intéressante,  qu’un  ganglion  hypertrophié,  satidlite  d’une  tumeur 


(1)  Jamcs  Euwin,  iSéophmU  Dheiisi',  I.iunKlora  (aiiiipiiny, 
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nasopharynx  peut  ne  pas  présenter  ^e  caractère  néoplasique,  tandis 
<iue  son  voisin  a  déjà  subi  la  transformation. 

e)  La  description  que  nous  avons  faite  de  la  tumeur  permet  de  revenir 
à  nouveau  sur  une  discordance  d’apparence  singulière  que  nous  avions 
notée  dans  notre  premier  travail  sur  cette  tumeur,  et  dont  l’analyse 
anatomique  que  nous  venons  de  poursuivre  pouvait  nous  donner  l’expli¬ 
cation.  Nous  nous  sommes  étonné,  en  effet,  de  constater  une  exophtalmie 
•déductible  avec  boursoufflemcnt  des  régions  palpébrales,  circulation 
collatérale  sous-cutanée  et  œdème  de  la  région  temporo-orbitaire,  alors 
<iue  le  fond  d’œil  ne  montra  pas  le  moindre  œdème  jusqu’à  la  fin  dumalade. 


b 


Or,  l’examen  des  pièces  étalÆfc  que  toutes  les  veines  de  l’orbite,  y  compris 
^  Veine  ophtalmique,  ont  été  infiltrées  par  la  tumeur  et  qu’il  n’est  pas  pos- 
*c  de  les  reconnaître  ni  dans  le  sinus  carveneu.v  ni  dans  la  fente  sphénoï- 
c.  Si  l’on  peut  ajouter  que  les  vaisseaux  lymphatiques  ont  dû  être  éga- 
•^ent  comprimés,  l’opposition  entre  les  deux  circulations  rétinienne  et 
la  complète  et  nous  nous  bornons  à  en  souligner  de  nouveau 

•zarrerie  et  l’intérêt,  sans  revenir  sur  les  exemples  de  paradoxes 
Imparables  que  nous  avons  exposés  dans  l’article  déjà  cité. 

/)  Mais  une  autre  question  pourrait  nous  être  posée  ;  on  pourrait  nous 
•ïiander  pour  quelle  raison  nous  assignons  à  la  tumeur  dontnousparlons 
naso-pharyngée,  et  une  évolution  ascendante,  plutôt  qu’une 

d’êC 


crânienne  et  une  progression  descendante.  La  question  mérite 
posée  ;  mais  nous  pouvons  présenter  entre  autres  arguments  que 


les**^°*^^  clinique  nous  y  autorise  puisque  d’une  manière  indubitable 
Sri  auditifs  bilatéraux,  à  prédominance  gauche,  ont  ouvert  la 

C)  et  que  les  phénomènes  réellement  crâniens  n’ont  marqué  qu’une 
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deuxièmo  périodo.  Cos  tumtmrs  cncoro  trop  p(ot  connuos  offront,  comme 
on  le  voit,  un  intérêt  varié,  <d  l’atbmtion  mérit(!  d’autant  plus  d’être  attirée 
sur  elles  qu’elles  sont  assez  facilement  aeeessil)l(!s,  et  qu’elles  pourront 
bénéficier,  larf'iurumt  peut-être,  d(!  la  radiothérapie,  si  !(•  diagnostic  en 
est  suffisamment  précoce. 


V.  —  Syndrome  de  la  Partie  inférieure  de  la  calotte  protubéran- 
tielle  avec  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux, 
par  .J.  Boi.i.ack. 

Les  faits  où  l’existence  d’unc!  paralysie  d('s  mouvcunents  de  latéralité 
du  regard  est  expli(iuée  par  la  constatation  d’uruï  lésion  anatomique  bien 
limitée,  étant  relativenuuit  rares,  il  nous  j)araît  intéressant  de  rapporter 
le  cas  suivant  : 

Ohsebvation.  —  M'"«  Ven...,  37  ans,  vient  nous  consulter  le  19  septembre  1931 
dans  le  service  du  D'  Morax,  à  Lariboisière,  pour  des  troubles  oculaires.  Le  début  de 
l’affection  remonte  à  3  mois  environ,  la  malade  s’étant  aperçue  par  hasard  (pi’elle  ne 
pouvait  plus  fermer  l’aûl  droit,  qu’elle  voyait  double  i)ar  moments  et  que  sa  voix  se 
luoililiait  ;  la  vision  (!('  l’udl  droit  aurait  commencé  à  baisser  un  mois  plus  tard,  par 
suite  d’un  trouble  de  la  cornée.  Il  existe,  en  outre, des  douleurs  de  la  ninpie,  surtout 
dans  rcxlension  de  la  tôte,  mais  pas  do  céphalées  véritables. 

Antécédents  héréditaires  :  Léro  mort  à  60  ans  d’une  attaque  d’apoplexie  avec  para¬ 
lysie  consécutive  ;  mère  morte  à  73  ans  d’une  tumeur  île  la  lauffue  ojiérée. 

Antécédents  personnels  :  a  quatre  enfants  bien  portants  ;  une  seule  fausse  couche 
de  deux  mois  en  1918.  l’Ieiirésie  séro-fibrineuse  gauche  en  1918  ayant  nécessité  deuX 
ponctions  abondantes,  l’as  d’antécédents  spécifiques. 

EUd  à  Venlrée  (19  septembre  1931). 

Examrn  iiriiluirc  :  Rdriilj/xie  lur.iulc  droite  avec  élargissement  de  la  fente  palpébrale, 
lagiqibtalmos  paralytiiiue  ;  impossibilité  de  l’occlusion  normale  ou  forcée  des  pau¬ 
pières  ;  dans  l'occlusion  forcée,  l’ieil  ne  se  porte  pas  en  haut  et  dehors  (absence  de  sign® 
deLb.  Hell). 

Strabisme  convergent  de  3(1®  [lar  (dleitde  de  la  VI"  paire  droite.  Mouvements 
oculaires  :  L’abduction  de  l’O.  ü.  et  l’adduction  de  l’O,  G.  sont  absolument  impossibles; 
la  convergence  est  cependant  possible  {paralii-sie.  eompUie.  de.s  tnoiweme.nln  de  laléra0 
tiers  la  droite).  Les  mouvements  de  lali-rulilé  vers  la  (/auche  sont  limités  et  s’accompagnent 
de  secousses  uystagniiformes  horizontales  (parésie  des  lévogyres).  Le  champ  d’excur¬ 
sion  des  globes  dans  le  regard  en  haut  est  un  peu  diminué,  dans  le  regard  en  bas  seU' 
,;iblemeut  normal,  mais  ces  deux  mouvements  verticaux  s’accompagnent  de  secousses 
nystagmiformes  à  oscillations  verticales. 

Diplopie  au  verre  coloré  :  homonyme  dans  le  regard  eu  face,  augmentant  dans 
regard  à  droite,  dirrunuant  dans  le  regard  à  gauche  (paralysie  d’un  abducteur  droit)' 
l’iqiilles  égales  :  réflexes  photomoteurs  (direct  et  consen.sucl)  normaux  des  ùeuN 
côtés  ;  la  contraction  l'i  la  convergence  existe. 

Sensibilité  cornéenne  :  bypoestliésie  bilatérale  ('?)  ;  du  côté  droit  quelques  éros'O' 
superticielles  de  la  cornée  (kératite  par  lagophtalmos).  La  sensibilité  des  paupif»' 
et  de  la  conjonctive  est  normale. 

l'ond  d'ii'il  :  normal  O.  U.  et  O.  G.  pus  de  modillcatioiis  papillaires. 

(Jbunip  visuel  normal. 

V.  (J.  IJ.  ;  Gompte  les  doigts  à  1  mètre  (kératite). 

V.  (J.  G.  :  5  /‘30  sans  correction. 
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Nerfs  crâniens. 

Paralysie  complète  et  totale  du  VII  droit  (lagoplitalmos,  effacement  des  rides, 
déviation  de  la  bouclio  et  de  la  langue  à  gauche,  etc.). 

Paralysie  du  VI  droit  (Cf.  examen  oculaire). 

Trijumeau  :  pas  d'atteinte  du  liomainc  cutané  ni  de  la  branche  motrice  du  V. 

Pa.s  de  trouble  de  la  déglutition;  la  phonation  serait  un  peu  troublée, la  voix  nasonnée. 

h'Examen  larijrif/ologique  montre  (Df  Trulïert)  du  côté  droit  :  une  parésie  du  voile 
du  palais,  du  constricteur  supérieur  du  pharynx  et  de  la  corde  vocale,  une  parésie 
linguale  avec  mouvements  librillairos  et  légère  hémiatro|)hie  linguale. 


®nsibilit6  gustative  normale  sur  toute  la  surface  de  la  langue.  Odorat  normal. 

Pas  d’atteinte  visibie  du  .sterno-cléido-mastoïdien  ni  du  trai)èze. 

Examen  otologique  (VIII)  :  Audition  normale  :  intégrité  du  nerf  cochléaire. 

Exactions  labyrinthiques  :  inexcitabilité  dans  toutes  les  positions  à  l’épreuve  giratoire 

à  l’épreuve  calorique  (U^  Truffert). 

Système  nerveux. 

Pas  de  troubles  de  la  motilité  générale  :  marche  normale,  force  musculaire  normale, 
pas  de  troubles  cérébelleux,  pas  de  mouvements  anormaux,  pas  de  tremblement,  pas 
d’incoordination,  pas  d’asynergic. 

Pas  do  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ni  objective  (superliciello  ou  |)rofonde). 

Eé/lectivité  :  Réfiexes  tendineux  :  achilléens,  rotuliens  et  radiaux  torts  ;  réflexe 
'■ncipilal  paradoxal,  en  flexion  a  droite,  aboli  à  gauche.  . 

A  certains  moments  existe  une  trépidation  spinale  nette  bilatérale. 

Réflexes  cutanés  :  abdominaux  jiaraissent  normau.x  ;  jias  de  réponse  à  l’exploration 
plantaires. 


aEVUE  NEUKOLOQIQOE.  —  T. 


as  1924. 
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Pnnclion  lombaire  :  Tension  an  manomètre  Claude  :  21  cm. 

Liquide  clair,  sans  réaction  albumineuse  ni  cy t(jlof,dque  (I  élément  par  mm^  à  la 

cellule  Nageotte). 

Héaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  négative. 

Elut  (jénéral. 

Pas  d’amaigri.ssemcnt. 

Pouls  :  90. 

Urines  :  quantité  par  24  heures  normale  ;  Pas  de  sucre  ni  d’albumine. 

Héaction  de  Wassermann  :  négative. 

Evolulion  : 

Traitement  spécifique  (Cyanure  de  Ifg  intraveineux)  commencé  le  28  septembre  1921. 

Le  15  oclobre  :  blépbarnrrapbie  partielle  de  l’ciul  droit  pour  diminuer  l’inoclusion 
palpébrale. 

Le  19  octobre  :  amélioration  de  la  kératite. 

V.  O.  IJ.  :  5/15  avec  correction.  V.  O.  G.  :  5/15  avec  correction. 

Le  11)  décembre.  —  Se  plaint  depuis  Ssernaines  de  troubles  parétiques  du  membre  infé¬ 
rieur  droit,  de  gêne  de  la  marche.  La  parole  est  [ilus  difficile.  Tons  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  ébauche  de  trépidation  épi¬ 
leptoïde.  Héflexes  cutanés  plantaires  normaux.  Au  point  de  vue  oculaire,  persis¬ 
tance  de  la  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  vers  la. droite,  dos  secousses  nysta- 
gmiformes  surtout  accentuées  dans  le  regardé  gauche,  do  la  paralysie  des  Vl“  et  VII' 
paires  droites  ;  convergence  normale. 

Le  7  mars  1922.  —  Etat  oculaire  et  général  stationnaire. /l’.x'omcn  olo-r/iino-ïaryuÿolo- 
gique  (D"'  Lemaître)  :  Sensibilité  des  fosses  nasales  normales. —  Voile  du  palais  :  moti¬ 
lité  normale  ;  Pharynx  ;  la  contraction  est  variable,  prédominant  tantôt  à  droite,  tantôt 
à  gauche.  -  Cordes  vocales  :  pas  île  paralysie  nette,  contraction  variable.  Uéviation 
apparente  de  la  langue  (paralysie  du  VU  droit.)  Nerf  auditif  et  nerf  vestibulaire  parais¬ 
sent  normaux. 

30  mars  1922. —  l’ait  un  ictus  le  soir,  à  la  suite  dnipiel  jirésente  le  lendemain  les  symp¬ 
tômes  .suivants  :  parésie  du  VII  gauche  ;  hérriiplégie  droite,  surtout  manifesté  pour  le 
membre  siqiérieur  oO  la  paralysie  est  complète;  réflexe  cutané  plantaire  droiten  exten¬ 
sion  ;  exagération  des  réflexes  tendineux  avec  trépidation  spinale  du  côté  droit. 

3  avril  1922.  — La  paralysie  de  la  Vil' pairegauche ostpluscomplète,  l’occlusion  de 
l'ieil  devient  impossible.  11  existe  en  outre  une  atteinte  do  la  VI"  paire  gauche.  Décès 
dans  l’après-midi. 

Autopsik  :  Au  moment  de  l’autotisie,  pas  de  lésion  visible  du  crAne  ni  des  méninges 
ni  des  parties  extérieures  de  l'encéphale.  Cavités  ventriculaires  normales. 

Une  coupe  de  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  montre  que  la  partie  postérieure 
de  la  calotte  dans  .sa  moitié  droite  est  un  [leu  plus  volumineuse  que  la  gauche  et  qu’elle 
vient  faire  en  arrière  légèrement  saillie  dans  la  cavité  dn  4'  ventricule,  la  lèvre  droite 
du  sillon  médian,  au  niveau  (ie  Téminenlia  teres,  formant  une  petite  voussure.  Immé¬ 
diatement  au-dessous  de  Téminenlia  teres  droite,  à  2  A  3  mm.  on  arrière, do  la  paroi 
ventriculaire,  A  I  mm.  1  /2  du  raphé  médian, existe  une  petite  zone  de  ramollissement; 
d’aspect  vacuolairej avec  de  jietites  travées,  ilont  les  ilimensions sont  de  2  mm.  x  3  mm.) 
cette  zone  s’étend  en  avant  vams  la  substance  grise  de  la  formation  réticulée.  Les  coupe'* 
supérieures  montrant  l’ah.'-ence  do  tonte  lésion  ;  sur  les  coupes  inférieures,  la  lésion 
semble  devenir  plus  étendue,  avoir  et  tendance  à  gagner  le  raphé  médian  do  la  calott® 
et  A  s’étendre  du  côté  optmsé.  La  hauteur  de  la  lésion  n’excède  pas  2  mm.  Les  coupes 
passant  par  la  région  bulbaire  supérieure  ne  montrent  rien  d’anormal. 

E.ramen  bistologigue.  —  A  un  faibli!  grossissement  on  constate  que  lu  lésion  d’aspcei' 
spongieux  et  vacuolaire,  est  un  luiu  plus  étendue  que  lU!  le  faisait  prévoir  l’examen 
macriecopique  ;  elle  consiste  en  une  zone  lacunaire,  polylobée,  entourée  par  2  ou  3 
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petits  foyers  secondaires  de  ramollissement  et  par  une  petite  zone  d’aspect  œdémateux 
et  atrophique  à  limites  imprécises,  d’aspect  jaunâtre  par  la  coloration  à  l’hématoxy- 
line  de  Nageotte-Loyez  ;  elle  est  cependant  dans  l’ensemble  bien  limitée  à  la  partie 
toute  postérieure  et  médiane  de  la  calotte  protubérantielle.  Les  coupes  basses  montrent 
la  tendance  de  la  lésion  à  gagner  le  raphé  médian  et  le  côté  opposé.  A  son  niveau,  on 
ne  peut  distinguer  ni  les  cellules  du  noyau  de  la  VI®  paire,  ni  les  fibres  radiculaires 
des  VI®  et  Vil®  paires,  ni  le  faisceau  longitudinal  postérieur  qui  paraissent  complè» 
temeiit  détruits.  Les  noyaux  de  la  Vil»  paire  et  de  la  Vlll®,  le  ruban  de  Beil,le  fais¬ 
ceau  pyramidal  sont  indemnes. 

A  un  plus  fort  grossissement,  on  constate  l’existence  de  zones  do  ramollissement 
avec  librilles  névrogliques  dissociées,  cellules  dégénérées  ;  à  la  périphérie  de  ces  foyers 
existe  une  prolifération  de  cellules  du  type  névroglique,  la  plupart  petites,  avec  quelque.s 
cellules  atypiques  monstrueuses  ;  des  librilles  névrogliques  nombreuses  séparent  ces 
cellules;  pas  de  stroma  conjonctif, vaisseaux  assez  nombreux  à  parois  adultes  (Gliome 
probable  :  Dr  Lhermitte).  La  prolifération  cellulaire  diminue  insensiblement  à 
hiesure  qu’on  se  rapproche  des  régions  saines. 


En  résumé,  nous  avons  observé  chez  cette  malade  l’installation  pro¬ 
gressive  d’un  syndrome  caractérisé  par  :  1°  une  paralysie  des  Vie  et  vile 
paires  droites  ; 

2°  Une  paralysie  des  mouvements  oculaires  de  latéralité  vers  la  droite, 
sans  déviation,  avec  atteinte  légère  des  mouvements  de  latéralité  vers 
^a  gauche  (secousses  nystagmiformes  dans  cette  direction),  ces  symptômes 
s’accompagnant  d’inexcitahilité  labyrinthique  aux  épreuves  calorique  et 

rotatoire. 

3°  Une  exagération  des  réflexes  tendineux  des  deux  côtés  avec  trépi- 
•lation  spinale  intermittente. 

Ces  symptômes,  en  l’absence  de  toute  atteinte  de  la  motilité,  de  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  ou  profonde,  de  tout  signe  cérébelleux,  orientaient  le 
'diagnostic  vers  une  lésion  de  la  moitié  droite  de  la  partie  inférieure 
'da  la  calotte  protubérantielle.  Il  est  vrai  qu’à  un  moment  donné  était 
■Venue  se  surajouter  à  eux  une  parésie  droite  de  la  corde  vocale,  du 
Voile,  de  la  langue  (constituant  un  syndrome  de  Jackson  incomplet)  et 
constricteur  supérieur  du  pharynx,  indiquant  peut-être  une  localisa- 
dion  bulbaire  au  niveau  des  noyaux  des  IX®,  Xle  et  XIU  paires,  mais 
acs  trouilles  ne  furent  plus  retrouvés  à  un  examen  ultérieur.  A  la 
Période  terminale,  survint  une  paralysie  des  VI®  et  VII®  paires  du  côté 
Ssoche  et  une  hémiplégie  droite  réalisant  un  syndrome  de  Millard-Gu- 
diler  surajouté,  indiquant  ainsi  la  propagation  des  lésions  au  côté  gauche 
®Vec  atteinte  du  faisceau  pyramidal, 
d^c.fait,  l’autopsie  vint  confirmer  l’hypothèse  de  lésion  protubérantielle 
montrant  une  petite  lésion  bien  limitée  de  l’étage  inférieur  de  la  calotte 
Protubérantielle  droite  (ef.  Fig.  2),  ayant  complètement  envahi  la  région 
'de  ^'éminenlia  leres,  détruit  le  noyau  de  la  VI®  paire  et  les  fibres  du 
pnou  du  facial,  gagnant  en  arrière  vers  la  paroi  ventriculaire  en  touchant 
®  daisceau  longitudinal  postérieur,  mai  -  se  limitant  en  avant  vers  la 
^'^bstance  grise  de  la  formation  réticulée,  à  distance  du  ruban  de  Reil 
^’^^dian,  épargnant  en  dehors  la  branche  descendante  du  trijumeau  et  la 
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substance  gélatineuse  ainsi  que  les  origines  du  nerf  vestibulaire  et  le 
corps  restiforine,  s’arrêtant  en  dedans  au  raphé  médian  dans  les  coupes 
supérieures,  mais  le  franchissantvers  le  côté  opposé  dans  les  coupes  basses 
en  allant  intén^sser  le  noyau  de  la  VI®  paire  et  le  faisceau  longitudinal 
opposés- 

L’étudc  histologique  montra  qiu;  la  zone  de  ramollissement,  semblant 
au  premier  abord  constituer  toute  la  lésion,  n’en  représentait  que  le  centre, 
entourée  par  une  p(itit(!  zoiu!  d'aspect  plus  ou  moins  œdémateux,  sans 
limites  précises,  mais  cepmidant  de  petites  dimensions  et  bien  localisée 


à  la  région  incriminée,  dont  la  structure  histologique  se  rapprochait  du 
gliome. 

Plusieurs  points  de  cette  observation  mériteraient  de  retenir  l’atten¬ 
tion  ;  notons  d’abord  rapidement  qu’une  tumeur  de  la  protubérance  put 
évoluer  pendant  plusieurs  mois  sans  provoquer  aucun  symptôme  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne,  de  pareils  faits  n’étant  pas  rares,  et  le  volume 
minime  de  la  tumeur  intraprotuhéranticlle  venant  suffisamment  expli¬ 
quer,  malgré  son  siège  à  l’étage  postérieur,  l’absence  de  tout  retentisse' 
ment  sur  la  tension  ventriculaire. 

C’est  précisément  de  son  peu  d’étendue  que  l’étude;  de  la  lésion 
notre  cas  tire  son  principal  intérêt,  em  permettant  la  localisation  précise  de^ 
phénomènes  observés.  IN’insistons  pas  sur  les  symptôm<!s  d’irritatioU 
bilatérale;  du  faisceau  pyramidal,  ni  sur  l’atteinte;  légère  et  transitoire  de& 
IX®,  XI®  et  XII®  paires  dreutes  qui, en  l’absence  de  toutes  lésions  du  pi®*^ 
eh'  la  protubérance;  d’une;  part, du  bullee  d’autre  part,  parassent  expli®^' 
blés  par  une  action  de;  compre;ssiem  à  distance.  L’abolition  du  nystagmU® 
vestibulaire  aux  épreuves  calorique  et  rotatoire  s’explique  aussi  bi®*^ 
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par  la  lésion  du  faisceau  longitudinal  postérieur  que  par  celle  des  fibres 
arciformes  unissant  les  noyaux  vestibulaires  restés  intacts  au  noyau  de 
la  Vfe  paire. 

Plus  intéressante  au  point  de  vue  de  sa  localisation  est  l’existence  de 
la  paralysie  du  mouvement  de  latéralité  des  yeux  vers  la  droite.  Une 
lésion  minime  bien  localisée,  de  la  région  du  noyau  de  la  VI®  paire  droite, 
^  donc  déterminé  cette  paralysie  homolatérale  du  regard,  sans  déviation 
conjuguée!,  avec  persistance  de  la  convergence  et  des  mouvements  verti¬ 
caux.  Le  fait  que  la  lésion  déborde  légèrement  la  ligne  médiane  dans  sa 
partie  intérieure  vieuit  expliquer  l’atteinte  partielle  des  mouvements 
•le  latéralité  du  côté  opposé. 

De  pareilles  paralysies  sont  loin  d’être  exceptionnelles  dans  les  lésions 
la  protubérance,  qu’elles  existent  à  l’état  isolé,  comme  dans  le  cas 
présent,  ou  associées  à  une  hémiplégie  en  constituant  les  syndromes  dits 
Foville.  Nous  rappellerons  seulement  les  travaux  déjà  anciens  de 
Doville,  Graux,  Parinaud,  les  cas  de  Rickards,  Bristowe,  Raymond  et 
Pestan,  Péchin  et  Allard,  Bruce,  Wernicke,  etc.,  ceux  plus  récents  de 
Thomas,  Brault  et  Vincent,  etc.,  et  parmi  les  derniers  en  date  (1922), 
ceux  de  Gordon  Holmes,  Rose,  Claude,  Scliœtfer  et  Alajouanine, 
■'^chard,  Foix  et  Thiers,  etc. 

L’atteinte  concomitante  de  la  VI®  paire,  décelée  par  l’existence  sura¬ 
joutée  d’un  strabisme  convc'rgent  et  de  diplopie  homonyme,  existe  dans 
^  plupart  des  observations  de  ])aralysic  des  mouvements  de  latéralité 
es  y«ux  par  lésion  mésocéphalique.  Mais  de  là  à  conclure  que  la  lésion 
U  noyau  de  la  VI®  paire  suffit  à  la  dét(!rminer,  il  y  a  loin.  L’atteinte  de  la 
^  paire  s(unhl(î  n’avoir  ([u’unc  valeur  de  localistion  en  hauteur  pour 
^  lésion  causale.  Les  connexions  de  ce  noyau  avec  la  voie  vestibulaire  et 
Pcut-êtr(!  l’olivc!  suj)éri(!ure  d’une  part,  avec  le  faisceau  longitudinal 
postérieur  qui  (îst  son  i)rochc  voisin,  d’autre  part,  peuvent  venir  expli- 
fiOer  la  fréquence  de  la  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  dans  les 
sions  siégeant  à  son  voisinage.  Pour  que-  celle-ci  se  produise,  il  semble 
'en  en  particidier  que  l’atteinte  du  faisc(!au  longitudinal  postérieur  à 
Ce  niveau  soit  nécessair(!.  C’est  ce  qui  paraît  résulter  de  1  étude  des 
pièces  anatomiques,  cfjmrne  celles  que  nous  venons  de  rapporter,  qui 
Montrent  l’atteinte  simultanée  du  noyau  de  l’abducens  et  du  faisceau  lon¬ 
gitudinal  dans  les  cas  d(î  paralysie  des  oculogyres  ;  cette  dernière  man- 
fiOerait  inversement,  lorsque  la  lésion  est  bien  limitée  au  noyau  lai- 
’Oême.  L(!  travail  de  Tliomas  qui  montre  bien  l’existence  d’une  dévia- 
conjuguée  des  yeux  dans  les  lésions  destructives  du  noyau  de  la 
poire,  mais  avec  une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  longi- 
*^01  postérieur  croisé,  et  l’étude  expérimentale  de  Muskens  (Brain 
1'*)  sur  le  fais{;eau  longitudinal  postérieur,  semblent  également  venir  à 
®Ppui  de  cette  conception. 
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VL  —  Mal  de  Pott  chez  une  femme  âgée  de  72  ans.  —  Lésions 
du  sympathique  et  du  splanchnique  :  leur  rôle  dans  la  patho¬ 
génie  des  perturbations  de  certains  réflexes  sympathiques  et 
des  douleurs  viscérales,  par  André-Thomas. 

Au  cours  de  la  discussion  sur  les  compressions  médullaires  (IV®  réunion 
neurologique  annuelle  8-9  juin  1923),  j' li  incidemment  fait  allusion,  à 
propos  des  réflexes  sympathiques,  à  un  cas  de  lésion  du  sympathique 
au  cours  du  mal  de  Pott.  C’est  sur  ce  cas  que  je  reviens  aujourd’hui, 
d’ailleurs  très  succinctement,  ayant  l’intention  do  reprendre  ultérieure¬ 
ment  cette  question  sous  un  plus  grand  développement. 

Il  s’apit  d’un  mal  do  Pott  survenu  cliez  une  femme  ûgfie  do  72  ans  :  six  mois  se  sont 
licoulés  entre  l’apparition  (ies  premiers  symptômes  et  la  mort. 

Les  accidents  se  sont  déroulés  do  la  manière  .suivante  ;  douleurs  en  ceinture,  para¬ 
plégie  spasmodique  avec  exagération  des  réflexes,  clonus,  extension  de  l’orteil,  mou¬ 
vements  de  défense,  dont  la  zone  réflexogène  remonte  jusqu’au  pli  de  l’aine  ;  ligne  d’anes¬ 
thésie  passant  i)ar  la  région  ombilicale,  plus  marquée  sur  le  tronc  et  les  cuisses  que  sur 
les  Jambes  et  les  pieds.  Ifypocsthésic  légère  dans  le  domaine  de  Dvui  0ix_  Troubles 
sphinctériens.  Dans  les  dernières  semaines  dyspepsie  douloureuse  rendant  l’alimenta¬ 
tion  extrêmement  pénible  et  même  nulle  pendant  les  derniers  jours.  Amaigrissement 
considérable,  cachexie. 

La  radiographie  confirmant  lediagnostic  cliniqueavait montré  une  lésiondes  corps 
vertébraux  D'’’”  et  D’x  avec  disparition  du  disque  intervétébral  et  la  présence  de 
deux  masses  latérales,  corresponiiant  sans  doute  à  des  abcès. 

Le  réflexe  pilomoieur  provoqué  par  excitation  cervicale  et  .sou.s-axillaire  descendait 
sur  le  tronc  et  sur  les  membres  inférieurs  ;  il  était  particulièrement  fort  dans  le  terri¬ 
toire  de  Dv  Dvi  Dvii  ;  par  contre  il  n’était  pas  apparent  dans  le  territoire  de  D'’”’ 
DIX  à  franche,  mais  il  réapparais.sait  dans  le  domaine  de  Dx-  Les  épreuves  ont  été 
renouvelées  plusieurs  fois  et  ont  fourni  les  mêmes  résultats.  A  droite  le  réflexe  passait 
également  sur  le  tronc  et  le  membre  inféri(uir,  mais  on  ne  peut  alllrmcr  qu’il  manquait 
dans  les  territoires  radiculaires  D'x  D^'"'  h  cause  do  la  défectuosité  des  conditions 
d’éclairage  et  d’observation  ;  la  malade  était  dilllcilement  mobilisable  à  causedes  dou¬ 
leurs  très  vives  q\i 'occasionnait  tout  déplacement. 

A  l’autop.sic  le  disque  intervertébral  D'”"  et  la  partie  adjacente 
des  corps  vertébraux  étaient  transformés  en  un  magma  caséeux,  qu' 
envoyait  de  chaque  côté  un  prolongement  partiellement  purulent  sur 
face  latérale  des  corps  vertébraux,  jusqu’au  niveau  de  l’articulation  cos- 
tovertébrale  ;  la  huitième  côte  était  complètement  déslnsérée. 

Après  ouverture  du  rachis,  la  colonne  dorsale  et  la  cage  thoraciqu® 
ont  été  prélevées  à  peu  près  en  entier.  Le  tout  a  été  fixé  dans  le  formol 
après  extraction  du  cœur  et  des  poumons. 

Le  sympathique  a  pu  être  ainsi  disséqué  des  deux  côtés  après  fixation- 
A  droite,  les  filets  du  splanchnique  passent  au-devant  de  l’abcès  sans  con¬ 
tracter  d’adhérences  avec  lui  ;  la  chaîne  sympathique  semble  avoir  été 
respectée  sur  tout  son  trajet,  mais  des  amas  caséeux  s’infiltrent  jusqu’à^ 
voisinage  de  la  coalescence  des  rameaux  communicants  des  8®  et  9®  gaO' 
glions  vertébraux  avec  les  nerfs  intercostaux  correspondants. 

A  gauche,  l’abcès  situé  un  peu  plus  en  dehors  contracte  des  rapports 
intimes  avec  le  sympathique,  au  niveau  des  8®  et  9®  ganglions;  ce  ner* 
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est  pris  par  sa  face  profonde  dans  une  gangue  fdirocaséeuse  qui  en  rend 
la  dissection  difficile  ’et  qui  se  prolonge  sous  le  rameau  communicant 
du  8e  ganglion  vertébral,  jusqu’à  la  coalescence  avec  le  nerf  correspondant. 

Au  niveau  de  son  bord  supérieur  et  de  son  bord  inférieur,  la  paroi  de 
l’abcès  est  encore  traversée  par  un  filet  du  splanchnique  qui  se  perd  dans 
son  épaisseur. 

Après  photographie,  le  sympathique  est  divisé  en  plusieurs  segments 
et  chaque  tronçon  est  prélevé  avec  le  rameau  communicant,  le  ganglion 
rachidien  et  le  nerf  intercostal  correspondant,  puis  subdivisé  en  fragments 
plus  petits,  convenablement  étiquetés,  dont  les  limites  sont  reportées 
ensuite  sur  la  photographie  ou  sur  un  calque.  De  même,  procède-t-on 
pour  le  repérage  des  segments  du  splanchnique  et  de  ses  origines  prélevés 
à  divers  niveaux. 

La  dissection  de  la  chaîne  sympathique  après  fixation,  le  prélèvement 
simultané  du  ganglion  vertébral,  du  ganglion  rachidien  et  des  racines 
ost  indispensable,  si  on  veut  être  sûr  pour  chaque  ganglion  et  chaque  com- 
'^unicant  de  son  identification  et  de  sa  numérotation. 

Le  prélèvement  isolé  de  la  chaîne  sur  le  cadavre  est  tout  à  fait  insuffi¬ 
sant  et  exposé  à  de  nombreuses  erreurs,  d’autant  plus  que  dans  les  cas 
Pathologiques,  semblables  à  celui-ci,  la  reconnaissance  des  ganglions  n’est 
pas  facile  au  milieu  du  tissu  inflammatoire  qui  les  entoure.  Aurait-on 
pris  le  soin  de  prélever  la  chaîne  en  repérant  le  ganglion  le  plus  élevé,  on 
serait  encore  exposé  à  commettre  d’autres  erreurs,  parce  que  la  chaîne 
sympathique  est  sujette  à  de  grandes  variations  individuelles  ;  un  gan¬ 
glion  peut  manquer  et  le  cas  présent  en  est  un  exemple  ;  le  11®  ganglion 
^ait  défaut  et  le  11®  nerf  intercostal  reçoit  un  communicant  du  10®  et  du 
^2®  ganglion.  La  chaîne  est  quelquefois  accompagnée  par  une  série 
lie  ganglions  lymphatiques  très  petits,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
‘a  chaîne  elle-même. 

La  moelle  doit  être  d’autre  part  laissée  en  place  jusqu’après  le  prélè- 
''’ement  du  sympathique  ;  la  dure-mère  est  fendue  en  arrière,  sur  la  ligne 
Médiane,  de  façon  à  assurer  une  meilleure  pénétration  du  liquide  fixateur. 

Après  lavage  prolongé  dans  un  courant  d’eau  dans  le  but  de  les  défor- 
*i^oliscr  le  mieux  possible,  les  fragments  ont  été  plongés  dans  une  solu- 
tion  d’acide  osmique,  puis  dans  le  picrocarmin  ;  inclusion  à  la  parafine, 
coupes  sériées. 

Avant  de  projeter  les  coupes  des  8®  et  9®  ganglions  gauches,  je  fais 
Passer  sous  vos  yeux  les  photographies  de  la  moelle  afin  de  montrer  la 

•^position  de  l’amas  caséeux  sur  la  face  antérieure  de  la  dure-mère,  les 
^Uelqueg  adhérences  qui  les  unissent, d’ailleursfaciles  à  rompre.  La  dure- 
*'^cre  ne  paraît  pas  sensiblement  épaissie.  Les  méninges  molles  ne  sont 
P®s  adhérentes.  La  8®  racine  droite  (l’antérieure  et  surtout  la  postérieure) 
Paraît  atrophiée.  Le  réseau  vasculaire  de  la  dure-mère  est  très  injecté 
niveau  de  la  lésion  vertébrale  et  il  en  est  de  même  de  la  pie-mère. 

^Ur  la  série  des  coupes  qui  passent  par  le  9®  ganglion,  celui-ci  repose 
ca  arrière  et  en  dedans  sur  une  couche  épaisse  de  tissu  inflammatoire. 
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mais  il  en  est  complètement  dégagé  au  niveau  de  son  pôle  inférieur  et 
de  sa  face  antéro-externe  ;  il  en  est  de  même  pour  les  origines  des  commu¬ 
nicants  blanc  et  gris.  Un  flle,t  du  splanchniqufs,  compris  dans  le  même 
Idüc  et  situé  plus  en  dedans,  est  au  contrair(i  engainé  dans  un  tissus 
fibreux  <!xtrêmement  dense.  Sur  les  coupes  passant  par  les  plan  plus 
élevés,  le  ganglion  s’enfonce  davantage  dans  le  tissu  inflammatoire  tandis 
que  sa  fac(!  antérieure  rciste  libre.  Le  filet  du  splanclmiquc  peut  être 
suivi  jusqu’à  son  émergence  d(!  la  cbaîne  ;  il  prend  ses  origines  plus  haut 
et  la  plupart  d(!  ses  fdirtis  proviennent  du  communicant  du  8®  ganglion. 

Sur  la  série  des  coupes  qui  compr(mn(!nt  les  communicants  du  9®  ganglion 
ainsi  que  le  nerf  intercostal  correspondant  et  leur  coalescence,  le  tissu 
inflammatoire  fait  complètement  défaut. 

En  suivant  les  coupes  du  8®  ganglion  dorsal  orienté(;s  de  bas  en  haut, 
on  voit  s(i  détacher  successivement  les  raniuscules  des  communicants 
blanc  et  gris  qui  ne  présentent  à  ce  niveau  aucune  altération  appréciable. 
IjC  ganglion  lui-même  est  en  contact  (sn  dedans  et  en  arrière  avec  une 
couch(!  assez  épaisse  de  tissu  inflammatoire  (tissu  fibreux,  amas  lym¬ 
phocytaires).  Au-dessus  de  l’énuirgencc  des  communicants  et  du  pôle 
supérieur  du  ganglion,  la  chaîne  sympathique  est  complètement  encer¬ 
clée  par  le  tissu  inflammatoire. 

f^a  série  des  coujx's  des  ranuumx  communicants  du  8®  ganglion  (orien¬ 
tées  jierpimdiculaireinent  à  l’axe)  mitre  le  ganglion  et  le  nerf  intercostal, 
jusqu’à  leur  coalescence  avec  ce  dernier,  est  particulièrement  instruc¬ 
tive.  fais  deux  communicants  blanc  et  gris  sont  plongés  dans  un  tissu 
inflammatoire  très  dense. 

Le  péririèvre  établit  partout  une  barrière  infranchissable  entre  ce  tissu 
<!t  les  éléments  nerveux.  Les  fibres  à  myéline  du  communicant  blanc 
sont  aussi  nombreuses  que  dans  un  communicant  normal,  les  altérations 
maternent  pathologiques  sont  rares.  Ce  n’est  que  sur  des  filets  du  splan¬ 
chnique  qui  passent  au-dessus  et  au-dessous  de  l’abcès,  compris  dans 
sa  paroi  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet, que  l’on  découvre  quelques 
fibres  dont  la  myéline  présente  un  aspect  granuleux,  susceptible  d’être 
interprété  comme  une  lésion.  Sur  les  coupes  du  splanchnique  pratiquées 
jusLe  au-des.sus  de  la  pénétration  dans  le  plexus  solaire,  l’aspect  ne 
diffère  pas  dans  l’ensemble  d'une  coupe  du  splanchnique  normal. 

Sur  la  chaîne  au-dessus  du  8®  ganglion,  une  grosse  fibre  à  myéline 
s(!ctionriée  en  long  présente  une  traînée  de  granulations  comme  dans  la 
dégénération  wallérienne. 

Ces  i  remiers  résultats  de  l’examen  histologiiiue  sont  intéressantsparce 
qu’à  défaut  de  lésions  appréciables  sur  les  éléments  nerveux,  ils  mettent 
<m  lumièn!  l’exist<mc(!  d(!  grosses  lésions  inflammatoires  au  contact  immé¬ 
diat  du  8®  ganglion  i‘t  surtout  de  ses  rami-aux  c.ommuiiicaiits,  fie;  lésions 
moins  sévères  autour  du  9®  ganglion. 

Il  est  assez  logi(jUe  d*?  ra[)proc,h(‘r  c.es  lésions  de  l’absence  du  réfh'Xe 
])ilomot(nir  dans  le  t<Tritoire  de  la  8®  et  de  la  9®  racine  dorsale.  Les 
mêmes  lésions  qui  engainent  les  filets  du  splanclmiqmi  p<!uvent  expliquer 
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les  douleurs  gastriques  extrêmement  vives,  qui  étaient  exaspérées  par  les 
repas. 

11  n’est  donc  pas  invraiseml)lal)le  do  supposer  qu’au  cours  de  certains 
maux  d(!  Pott,  l(^s  douleurs  viscérales  dépendent  non  seulement  de  l’irri¬ 
tation  des  racines,  mais  encore  de  l’irritation  des  rameaux  communicants, 
des  fdets  splanelmiques  par  les  masses  fibrocaséeuses  et  les  abcès  qui  font 
saillie  dans  la  cavité  tboraci([uc  ou  s’infiltrent  dans  les  trous  de  conju¬ 
gaison. 

L(!s  troubles  circulatoires  de  la  moell(î,  dont  l’injection  du  réseau  dure- 
mérion  permet  de  supposer  l’existence,  ont  joué  vraisemblablement  un  rôle 
important  dans  la  pathogénie  des  troubles  spinaux.  L’examen  histologique 
de  quelques  cou])es  prélevé(!s  sur  les  9®  et  lO^  segments  spinaux  plaident 
dans  le  même  sens. 

Les  lésions  précédemment  décritc^s  sur  le  trajet  du  sympathique  et 
du  splanchnique  peuvent  modifier  la  conductibilité  des  éléments  nerveux, 
soit  mécaniquennmt  par  l’intermédiaire  de  la  compression  qu’elles  exer¬ 
cent  soit  plus  indirectement,  par  l’intermédiaire  des  troubles  circulatoires 
qui  en  résultent.  Si  les  accidents  spinaux  semblent  occasionnés  dans  le  cas 
présent  par  des  modifications  du  régime  circulatoire,  — l’absence  de  pachy- 
méningit(î,  de  compression  directe  et  de  toute  déformation  de  la  moelle 
est  très  favorabhi  à  cette  hy])othèsc,  — pourquoi  la  même  pathogénie  ne 
serait-elhi  pas  applicable,  au  moins  dans  une  certaine  mesure  aux  troubles 
sympathiques  et  splanchniques. 


^^L  —  Un  cas  de  Sarcomatose  méningée  diffuse,  par  André-Tho- 

’^As  et  J.  .luMUNTiH  [Travail  du  Laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine). 

les  tumeurs  des  méninges  cérélirales  sont  relativement  fréquentes 
et  sont  souvent  considérées  comme  les  jjlus  favorables  des  tumeurs  par 
cur  struetun;  encapsulé(\  et  leur  earactén?  non  envahissant  qui  permet  de 
CS  extirper  dans  nombr(î  d’opérations,  il  en  <ist  une  variété  exceptionnelle 
cfi  1  envahissement  sarcomateux  est  diffus,  où  l’on  ne  peut  vraiment  plus 
Parler  de  tumeur  tant  la  diffusion  est  grande  et  où  l’aspect  anatomopatho- 
c^iquc  et  l’évolutioir  clinique  qui  en  a  été  la  traduction  doivent  faire 
prononcer  h;  nom  de  méningite. 

Les  sarcom(!s  des  méninges  la  méningite  sarcomateuse  parmi  les 
Oonihreus(!s  différences  qu’ils  présentent  en  ont  une  capitale  qui  tient  à 
or  siège.  La  tumeur  isolée  des  méninges,  le  sarcome  psammomateux 
est  Une  lésion  de  la  dure-mère,  la  sarcomatose  méningée  intéresse  les  mé- 
jOogos  molles  infiltre  toutes  les  gaines  périvasculaires  et  pénètre  dans 
c  tissu  nerv(‘ux  par  hoir  intermédiaire. 

Nous  rapportons  uncî  observation  anatomocliniques  de  cettes  variété 
l'Ofc  de  sarcomatose  méningée!  ;  il  s’agit  el’un  malade  e[ue  nous  aveens  eu 
j^^ccasion  d’eixarniner  à  jelusiesurs  reprises  dans  les  service  de  M.  le 
^^cslay  à  Saint-Joseph,  et  dont  nous  avons  poursuivi  l’e-xamcn  ana- 


toini 


*900  à  la  P’ondation  De'jerine. 


31G 


SOCIÉTÉ  DE  NEUrtOLOGIE 


OnsERVATioN.  —  Uorge...,  âgé  de  18  ans,  imagier,  se  plaint  depuis  six  semaines  (début 
d'octobre  1922)  de  vomissements  et  de  céphalées.  Maladif  dans  sa  première  enfance 
(entérite), il  aurait  eu  une  bronchite  à  l’âge  de  9  ans,  qui  aurait  duré  quarante  jours; 
depuis  sa  santé  aurait  été  bonne.  A  noter  qu’une  sœur  est  morte  de  méningite  à  10 

Les  vomissemenU  depuis  octobre  se  produisent  habituellement  immédiatement 
après  les  repas,  lis  se  sont  accompagnés  dès  le  début  de  céphalées  qui  ne  duraient  que 
quelques  heures  et  qui  sont  progressivement  devenues  continues. 

Au  début  de  novembre  (quinze  jours  avant  son  entrée  à  .Saint-Joseph)  il  commence 
à  souffrir  du  cou,  il  éprouve  de  ce  fait  de  la  dilTicullé  à  fléchir  la  tête,  ses  douleurs  irra¬ 
dient  dans  le  dos,  et  la  rachialgie  dovient  rapidement  violente.  La  marche  est  dilTlcilc, 
et  le  17  novembre  il  se  décide  à  entrer  à  l’hrtpital  dans  le  service  du  D''  Mcslay  où  nous 
sommes  appelés  à  l’examiner. 

On  note  une  pigmentation  générale  de  la  [)eau  qui  est  bistrée,  les  muqueuses  ne 
présentent  aucune  coloration  anormale. 

La  mobilisation  passive  du  malade  détermine  de  vives  douleurs  ;  il  existe  de  la 
raideur  de  la  nuque,  un  signe  de  Kernig  très  net. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  exagérés,  sans  trépidation  épi¬ 
leptoïde  ni  clonus  de  la  rotule. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski. 

Le  malade  souffre  de  la  tûte,  d’agitation  nocturne  et  d’insomnie  ;  il  se  plaint  de 
bourdonnements  d’oreilles. 

Les  pupilles  sont  égales,  leur  réflectivité  est  normale. 

Dorge...  accuse  de  la  diplopie,  il  n’existe  cependant  pas  de  paralysie  appréciable 
de  la  musculature  des  yeux. 

Aucun  symptôme  thoracique  :  cœur  et  poumons  normaux  ;  pouls  petit  à  80,  tem¬ 
pérature  à  3705. 

Les  mains  sont  cyanosées. 

Le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  étant  celui  de  méningite,  on  fait  une  ponction 
lombaire.  Il  n’existe  ni  hypertension  rachidienne,  ni  albuminorachie,  ni  leucocytose. 
La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 

Le  27  novembre,  nous  revoyons  le  malade.  La  raideur  du  cou  et  de  la  nuque  s’est 
étendue  aux  4  membres,  les  membres  inférieurs  ont  une  attitude  en  flexion  sur  1® 
tronc  et  les  tentatives  do  réduction  déterminent  des  douleurs  violentes.  La  rigidité 
musculaire  est  grande.  Il  n’existe  pas  de  myoclonies.  Les  réfiexes  tendineux  restent  très 
vifs,  les  pupilles  réagissent  normalement.  Une  nouvelle  ponction  lombaire  est  pra¬ 
tiquée,  elle  permet  de  constater  un  liquide  clair,  une  légère  lymphocytose,  des  traces 
d’albumine,  7  gr.  80  de  sucre,  pas  de  réaction  lymphocytaire.  Le  5  décembre  l’état  est 
sensiblement  le  môme,  la  raideur  a  encore  augmenté,  une  3”  ponction  lombaire 
montre  une  diminution  de  ia  réaction  lym|)hocytairc,  2  à  3  éléments  par  millimètre 
cuIjc. 

I.’hypothèse  d’une  méningite  étant  diflicile  à  admettre  en  présence  do  ces  résultats 
une  encéphalite  paraissant  peu  i)robabIe  ;  on  pense  à  une  tumeur  cérébrale;  un  examen 
du  fond  d’o'il  (ü''  Cerise)  montre  une  névrite  (edématouse  légère  à  gauche  ;  la  pupille 
tlroile  est  normale. 

Le  IG  décembre,  l’examen  des  réflexes  tendineux  montre  une  abolition  des  réflexes 
achilléens  et  des  rotuliens,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  existent,  les  réflexes 
olécraniens  sont  même  forts. 

L’état  général  du  malade  s’altère,  il  s’amaigrit,  son  ventre  s’excave.  Le  tronc  es 
un  pou  infléchi,  la  railleur  est  toujours  extrême. 

L’agitation  diminue,  mais  Dorge...  tombe  dans  un  état  de  prostration  croissante' 
La  température  à  certaines  périodes  s’élève  légèrement,  JS”!  du  2  au  4  décembre 
puis  du  5  au  0  janvier,  elle  reste  à  37»  ou  au-dessous  dans  les  périodes  intercalaires' 

La  prostration  augmente  vers  le  15  janvier,  et  la  mort  survient  le  23  sans  convul 
sions  par  accentuation  de  l’affaiblissement  du  malade. 
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Examen  analnmique. 

Le  cerveau  n’osl  pas  aasmenU!  de  volume,  on  ne  constate  aucune  tumeur  apparente 
la  base  ni  à  la  convexité.  La  pie-mére  de  l’hémisphère  gauche  dans  la  région syl- 
vicnne  et  le  long  de  la  grande  veine  anastomotique  au  niveau  du  lobe  pariétal  paraît 
épaissie,  elle  a  perdu  sa  transparence  et  présente  un  aspect  dépoli  très  caractéristique 

(fig-  1). 

A  la  base,  le  chiasma  et  les  carotides  ainsi  que  les  nerfs  de  la  lll®  paire  sont  englo¬ 
bés  dans  une  toile  méningée  épaisse  et  sans  transparence. 

Des  coupes  horizontales  de  l’hémisphère  gauche  sont  pratiquées  après  durcissement, 
elles  montrent  que  l’épaissis.sement  méningé  ne  reste  pas  limité  à  l’écorce  cérébrale, 
wiais  qu’il  s’enfonce  dans  les  sillons,  en  particulier  dans  la  région  de  l’insula  dont  le 


Fig.  L 


“•‘'•on  dans  sa  partie  postérieure  est  envahi  par  un  amas  organisé  dans  lequel  apparais¬ 
sent  des  vaisseaux  à  parois  épaissies  et  largement  béants  (fig.  2). 

ï^es  examens  histologiques  de  fragments  de  l’écorce  cérébrale  en  divers  points 
'dontrent  :  ^ 

Une  infiltration  de  la  pie-mère  par  des  cellules  sarcomateuses  q\ii  forment  une 
eeuche  épaisse  à  la  siirface  de  l’écorce  cérébrale. 

2“  Un  envahissement  de  la  partie  avoisinante  de  cette  écorce  se  faisant  par  les  voies 
®  pénétration  périva.sculaire,  par  les  gaines  lymphatiques  qui  sont  bourrées  de  cellules 
’’d>‘Comateuses  et  dont  les  dimensions  sont  décuplées. 

En  certains  points,  la  multiplicité  de  ces  prolongements  périvasculaires  et  leur  épais- 
'^””r  amène  leur  confluence  et  la  formation  de  véritables  Ilots  sarcomateux  dans  l’écorcc 
^^'•■ebrale.  Suivant  le  sens  de  la  coupe,  ces  manchons  périvasculaires  apparaissent  coupés 
"ngitudinalement.ou  transver.saleme.nt  (flg.  3). 

la  lésion  parais.sait  as.sez  limitée  à  la  face  externe  de  l’hémisphère  gauche  on  la 
II®  rnnve  cependant  très  nette  en  des  points  éloignés  où  elle  .semblait  absente.  Les 
Vallées  sylviennes  sont  envahies  à  leur  origine. 

chiasma  et  les  bandelettes  optiques  examinées  présentent  les  mômes  gangues 
céreuses  et  la  bandelette  gauche  surtout  est  infiltrée  par  la  même  voie  périvasculaire 
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sur  tcmto,  sa  poriplii'irio  et  jiisfuie  ontro  ses  faisceaux  nerveux.  Le.  bulbe,  le  cervelet, 
sont  recouverts  d’un  enduit  sarcomateux  dans  la  pie-mère. 

Nous  n’avons  malheureusement  pu  e.xamimu-  la  moelle  èpinière  qui  n’avait  i)as  ètè 
recueillie,  mais  il  est  piadiablcque  le  même  aspect  devait  exister  autour  de  la  moelle 
et  des  racines  et  e.vpliquait  les  douleurs  du  cou,  d(^  la  colonne  vertébrale  et  dos  membres, 
et  l’abolition  des  réflex(;s  achillécns  et  rotu liens. 
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Cotte  observation  curieuse  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  que 
MM.  Ivan  Bertrand  et  Aronson  ont  publiée  à  la  Société  en  1921  (1). 

Elle  en  diffère  toutefois  par  certains  points. 

La  formule  du  liquide  céi)Iialo-rachidien  est  restée  sensiblement  nor¬ 
male  chez  notre  malade,  alors  que  dans  leur  cas  il  y  avait  une  forte 
albuminoraebie,  1  gr.  20,  et  une  leucocytose  légère,  13,2. 

A  noter  que  dans  aucun  d<‘  ces  deux  cas,  il  n’y  avait  de  cellules  cancé¬ 
reuses  dans  le  liquide. 

La  distribution  des  lésions,  si  l’on  ne  considère  que  le  cerveau,  était 
plus  diffuse  dans  l’observation  de  ces  auteurs  puisqu’elle  faisait  penser 
à  une  méningo-encéphalite  du  type  paralysie  générale. 

Chez  notre  malade,  malgré  sa  diffusion,  elle  avait  une  distribution  en 
placards  et  la  face  externe  de  l’hémisphère  droit  seule  paraissait  envahie. 

Ce  sont  là  des  faits  qui  méritent  d’être  connus,  car  ils  rendent  compte 
d  une  symptomatologie  n(!tte  et  qui  n’avait  cependant  pu  permettre 
de  porter  un  diagnostic  ferm(;;])uisque  successivement  on  avait  pu  envi¬ 
sager  l’hypothèse  d’une  méningite,  d’une  encéphalite  et  d’une  tumeur, 
le  second  de  ces  diagnostics  ayant  été  seulement  discuté  et  on  avait  pu 
trancher  avec  certitude  dans  le  sens  d’une  tumeur  cérébrale. 


MlII.  — Gliome  du  IV^  ventricule,  par  Andrk-Thomas  et  J.  Jumen- 

TiÉ  {Travail  de  rilô pilai  Sainl-J oseph  el  du  Lahoraloire  de  la  Fondation 

Dejerine). 

Les  tumeurs  du  4®  ventricule  relativement  fréquentes  chez  l’enfant,  ont 
à  cet  âge  une  évolution  particulièr(!ment  silencieuse  qui  surprend  un 
Pau  quand  il  est  donné  de  constater  le  volume  considérable  qu’elles  peu- 
'^ent  atteindre.  Nous  en  rapportons  une  observation  clinique  suivie 
d’autopsie  qu’il  nous  a  été  donné  de  recueillir  à  l’hôpital  Saint-Joseph. 

Observation.  —  .leannc  lîarb...  venait  nous  consulter  à  la  mi-octobre  1919  pour 
'les  cliphalèes  persistantes  accompagnées  do  vomissements,  des  troubles  do  la  vue  et 
•^lo  l’incertitude  de  la  station  et  de  la  marche. 

Il  s’agissait  d’une  filletlo  do  14  ans  1  /2  bien  constituée,  souffrante  seulement  depuis 
'leux  mois  1  /2  environ,  époque  à  laquelle  elle  aurait  eu  la  scarlatine.  Voici  les  notes 
cliniques  prises  sur  elle,  à  nos  différents  examens  : 

Les  céphalées  qu’elle  accuse  sont  violentes,  localisées  surtout  à  la  région  frontale 
8vec  irradiations  intermittentes  vers  la  nuque.  Ces  douleurs  as.sez  continues  s’exas¬ 
pèrent  par  moments  et  c’est  alors  que  surviennent  les  vomissements  sc  produisant  du 
■■este  sans  efforts  et  quotidiennement. 

A  l’examen  de  la  motilité  on  ne  constate  aucune  trace  <le  paralysie  :  la  station  et 
®  'lèmarcho  sont  un  peu  incertaines,  incertitude  (jui  jiaraît  devoir  être  rattachée  en 
Partie  à  la  baisse  de  l’acuité  visuelle  qui  est  notable  ;  elle  n’augmente  pas  avec  l’occlu- 
''Ln  (les  yeux,  il  n’y  a  pas  d’ataxi(‘,  de  dysmétric,  ni  d’adiadococinésic. 

Les  réflexes  tendineux  des  quatre  membres  sont  normaux,  il  en  est  do  môme  des 
''îllexcs  cutanés  abdominaux  et  plantaires.  La  sensibilité  est  bien  conservée. 

(1)  Etude  anatomo-clinique  d’un  cancer  généralisé  des  méninges  cérébrospinales, 
P«i'  Yvan  Berthanu  et  Louis  Aronson.  Rev.  nciirol.,  fév.  1921,  p.  145. 
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Un  examen  ophlalmoscopique,  pratiqué  dans  le  service  du  U''  Monthus,  révèle  de 
la  stase  papillaire.  Une  ponction  lombaire  et  une  prise  de  sang  sont  cftectuées  le  23 
octobre  1919  et  les  examens  (D''  Uurupt)  montrent  :  l’absence  do  Icucocytoso  du  liquide 
céf)halo-racliidien  (1,8)  un  taux  d’allmmine  normal  (0  gr.  15  centig.),  l’absence  de 
globtilinos.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  les  deux  liquides. 

La  ponction  lombaire  est  suivie  d’une  recrudescence  des  céphalées  durant  deux  on 
trois  jours,  puis  elle  diminue  d’intensité.  Un  nouvel  examen  du  loin!  d’ceil  fait  une 
dizaine  do  jours  plus  tard  montre  la  disparition  de,  la  stase  papillaire.  Un  traitement 
hydrargyriqne  et  arsenical  est  institué,  mais  les  troubles  reparaissent  et  le  25  novembre 
l’enfant  est  presque  aveugle,  elle  accuse  des  tiraillements  dans  les  yeux.  L’examen 
<lu  Ur  Montlnis  conclut  à  une  évolution  atropliicpie  sur  une  ancienne  stase  ])apillaire. 

Notre  nouvel  examen  nous  permet  de  constat(U’  une  incertitude  marquée  sans  trou¬ 
bles  moteurs  on  sensitifs  nets  ;  les  réflexes  tenilineux  sont  normaux;  de  t(nnps  en  temps 
on  note,  un  peu  de  dysarthrie.  Les  céphalées  persistent  avec  engourdissements  dans 
la  région  cervicale  et  aux  niveaux  des  oreilles. 

Le  traitement  spécifique  n’amenant  aucune  modification  dans  cet  état  et  les  cépha¬ 
lées  devenant  intolérables,  une  intervention  chirurgicale  est  décidée,  et  le  7  janvier 
1920,  le  D'  Villandre  pratique  une  trépanation  décomprcssive  temporale  droite. 

Une  rémission  des  douleurs  de  tête  est  observée  après  cette  opération,  mais  elle  ne 
dure  que  quelques  semaines  et  l’état  est  redevenu  si  pénible  au  début  do  mars  qu’une 
seconde  trépanation  dans  la  région  opposée  et  symétrirpio  est  pratiquée. 

Les  céphalées  diminuent  à  nouveau,  puis  cessent  complètement,  sans  que  lu  vision 
s’améliore  ;  la  démarche  est  plus  assurée. 

Au  début  de  juin,  l’enfant  se  plaintà  nouveau  de  la  tête;  elle  s’affaiblit  notablement  ; 
ses  l’ègles  ont  di,sparu.  Une  reprise  du  traitement  arsenical  ne  modifie  en  rien  cet  état. 
Une  ponction  ventriculaire  pratiquée  par  le  L)'^  Villandre  ne  produit  pas  d’amélio¬ 
ration  nette.  Une  ponction  lombaire  reste  aussi  inolllcaco..  L’examen  comparatif  dos 
deux  liquides  (D''  Durupt)  fournit  dos  renseignements  importants  qui  dénotent  la 
non-communication  des  cavités  ventriculaires,  sous-arachnoïdicnno  et  rachi<lienne. 
Dans  le  liquide  ventriculaire,  pas  de  lymphocyto.se,  0  gr.  15  centigrammes  il’albnrninc, 
pas  de  globulines,  Wassermann  négatif;  dans  le  li(piido  do  la  cavité  rachidienne,  delà 
lymphocytose,  1  gr.  80  d’albumine,  Wassermann  négatif. 

L’état  de  l’enfant  s’aggrav  e  encore  an  début  d’août,  une  faiblesse  extrême  la  conlinc 
an  lit,  elle  présente  par  moments  des  crises  convulsives  généralisées  qui  la  laissent  inerte 
les  céphalées  ont  toutefois  disparu,  mais  la  cécité  est  complète.  Les  pupilles,  surtout 
la  gaviche,  sont  largement  dilatées,  insensibles  à  la  lumière.  Les  yeux  peuvent,  au 
commandement,  exécuter  les  mouvements  <l’élévation  et  d’abaissement,  de  latéralité, 
mais  le  regard  ne  tient  pas  dans  les  positions  extrêmes  et  l’œil  revient  lentement  en 
position  directe  (pas  de  nystagmus). 

Notre  nouvel  examen  no  révéle  aucune  paralysie  de  la  face,  du  tronc  ni  des  membres, 
on  note  toutefois  une  attitude  légèrement  tombaiitedu  pied  droit  avec,  semble-t-il, 
un  léger  degré  de  rétraction  liu  tendon  d’Achille. 

La  réflectivité  tendineuse  des  membres  inférieurs  est  très  abaissée,  les  réflexes  acliil- 
léens  sont  abolis,  ainsi  que  le  réflexe  rotulien  gaucho  ;  à  droite  le  réflexe  rotulien  est 
alTaibli.  La  contraction  musculaire  à  la  percussion  des  muscles  du  mollet  est  faible. 
Le  signe  do  Babinski  est  bilatéral,  surtout  accentué  à  gauche. 

La  sensibilité  des  membres  du  tronc  et  de  la  face  est  normale,  les  cornées  sont  anes- 

II  existe  une  dysarthrie  notable.  Les  crises  convulsives  sont  prescpie  journalièrc.s. 
La  malade  no  tarde  pas  à  tomber  dans  le  coma  à  la  suite  d’une  crise  [vlus  violente,  et  la 
mort  survient  au  bout  de  30  heures. 

Aiilo'psic. 

Le  c(u’vcuu  est  volumineux,  les  circonvolutions  sont  un  peu  aplaties.  La  protubérance 
.i;t  le  bulbe  sendjlent  élargis. 

Après  durcissement  an  formol,  des  coui)es  horizontales  du  cervelet  montrent  l’exis' 
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tencè  d’une  volumineuse  tumeur,  d’aspect  mollasse,  ■de  coloration  un  peu  rosée  qui 
distend  la  cavité  ventriculaire  et  remonte  dans  la  partie  inférieure  de  l’aqueduc  de 
Sylvius. 

L’aqueduc,  le  troisième  ventricule  et  les  ventricules  latéraux  sont  fortement  dilatés. 
Sur  le  plafond  du  ventricule  latéral  droit  au  niveau  de  l’angle  externe,  affleurant  le 
corps  du  noyau  caudé  se  trouve  une  prolifération  tumorale  épendymaire  de  forme 
arrondie  ayant  environ  huit  millimètres  do  diamètre,  de  surface  un  peu  irrégulière. 

Les  coupes  .sériées  colorées  par  la  méthode  de  Loyez  et  les  colorants  cellulaires  habi- 
tnels  nous  ont  permis  une  topographie  plus  exacte  de  cette  tumeur. 

Nettement  indépendante  du  bulhcdela  protubérance  et  des  parois  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  en  certains  points,  elle  n’en  peut  être  détachée  end’autres,  et  l’envahissement 
tissu  nerveux  avoisinant  n’est  pas  douteux.  Il  est  surtout  prononcé  dans  la  partie 
"itérUMire  au-dcssovis  meme  du  quatrième  ventricule  ;  la  tumeur  infiltre  en  effet  la 
substance  blanche  centrale  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit  et  la  partie  droite  du 
''errais  inférieur  ;  plus  haut  elle  refoule  les  noyaux  dentelés  arrivant  au  contact  de 
•eiir  hile  qu’elle  distend. 

Kilo  fait  hernie  hors  du  quatrième  ventricule  au  niveau  des  trous  de  Luschka.  La 
substance  réticulée  grise  du  bulbe  au-dessus  des  olives  et  la  calotte  protubérantielle 
sont  envahies  jusqu’au  niv'cau  du  ruban  de  Reil  qui  apparaît  normalement  coloré,  les 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs  considérablement  étirés  et  amincis  limitent  la 
iuasse  néoplasiaue.  Dans  la  partie  inférieure  des  pédoncules  cérébraux,  dans  l’aqueduc 
oonsidérablemont  augmenté  de  dimension,  on  retrouve  un  prolongement  de  la  tumeur. 

L’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  d’un  gliome  typique  avec  quelques  varia- 
t'ions  d’a.spect  suivant  les  points  considérés  (prédominance  cellulaire  ou  fibrillaire), 
nombreux  vaisseaux  néoformés  avec  suffusions  sanguines  en  certains  points. 

Notre  observation  est  très  comparable  à  celle  publiée  par  MM.  Babon- 
et  Kauffmann  (1)  dans  leur  travail  sur  les  tumeurs  du  quatrième 
Ventricule.  On  retrouve  la  même  pauvreté  du  tableau  clinique,  et  nos 
coupes  sont  alisolument  comparables  à  celles  publiées  dans  le  mémoire 
•ie  ces  auteurs. 

La  situation  de  cette  tumeur  au  niveau  des  communications  ventricu- 
^ires  et  soiis-aracbnoïdienne  (aqueduc  de  Sylvius,  trous  de  Magendie 
et  fie  Luchka)  qu’elle  obture  nous  explique  l’imp.ortance  du  syndrome 
^  hypertension  intracrânienne  dans  ce  cas,  et  l’inefficacité  de  la  trépa- 
’^ation  décompressive  même  bilaterale. 

Les  symptômes  localisateurs  faisaient  défaut  dans  notre  cas  comme 
^Os  celui  des  auteurs  précités  (l’attention  toutefois  était  attirée  par  des 
Phénomènes  paresthésiques  d’aliord  (engourdissements  au  niveau  des 
^ceilles),  puis  anesthésiques  (insensibilité  cornéenne)  qui  laissaient  suppo¬ 
ser  que  les  voies  trigéminales  étaient  intéressées.  Mais  il  n’y  avait  pas  de 
oubles  importants,  et  ces  phénomènes  ne  pouvaient  faire  figure  de  symp- 
^es  localisateurs.  Même  éclairés  par  les  examens  histologiques  nous  ne 
Pouvons  affirmer  à  quel  processus  pathologique  il  faut  les  rattacher. 
■'  hypertension  à  elle  seule  a  pu  agir  sur  le  trijumeau  dans  son  trajet 
c^trapontin,  comme  la  tumeur  a  pu  agir  par  son  voisinage  avec  la 
Chdne  descendante  du  trijumeau  et  du  ruban  de  Reil  latéral. 

cut-être  faut-il  tenir  compte  des  douleurs  de  tête  irradiant  vers  la 

^oolribuUon  l'i  réliidc  des  tumeurs  du  l»  ventricule  chez  l’cutant,  parBAuoNNEix 
■^OFI-MANN.  Encéphale,  1909,  2“  scm.,  p.  197. 
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région  occipitale  et  des  crises  convidsiv(!s  généralisés  des  dernières 
semaines.  En  réalité,  c’est  là  un  diagnostic  clinique  qu’il  paraît  impossible 
de  porter  avec  certitude. 

Nous  signalons  les  dilTérentuis  qui  (existaient  dans  la  ten(air  en  alliu- 
miiie  du  liquide  céphalo-raclndi(;n  retiré  jjar  ponctions  V(‘ntriculaire  et 
racludi(ume  (0  gr.  15 centigr.  d’all)umin(^  dans  le  ventricule,  1  gr.  80  c(>n- 
tigr.  dans  les  (espaces  arachnoïdiens  racliidi(;ns).  On  sait  qms  cett(î  dil'le- 
reneeest  ébauchée  àl’état  normal((',i'stan,  llis(  r  et  Lahorde)  et  qu’(;ll(q)('ut 
exister  à  un  degré  plus  éh^vé  dans  c(u-taines  infections  cérél(ro-méning(’‘es 
non  oblitérantes.  Cett(!  eonstatation  lU!  jiouvait  donc  {)as  tious  autoriser 
à  conclure  au  blocage  des  esj)aces  V(mtriculair(^s.  C(dt(^  certitude,  si  nous 
l’avions  eue,  n’aurait  du  reste  ]tas  jm  nous  aidera  porter  le  diagnostic 
de  tumeur  intrav(‘ntrieulaire, car  elle  ne  nous  aurait  Jias  rens(ugn(‘s  sur 
le  sièg(q(le  l’obstacle  et  si  lescommunications  étai(mt  obturées  par  un  corps 
étranger  dévelof)pé  à  hoir  intérieur  ou  aplaties  {(ar  i)ressi(»n  d’une  néo¬ 
formation,  développées  (ui  un  point  parfois  très  (iloigné,  face  antérieure  ou 
latérale  de  la  protubérance,  etc... 

Au  point  de  vue  anatomique,  nous  attirons  l’attention  sur  l’exisUmce 
d’une  judite  tunuuir  glieuse  éixmdymaiix?  à  distaiKu;,  d(iveloppée  sur  le 
plafond  du  ventricule  latéral  droit.  S’agit-il  d’un  imbrui  proc(ïssus  néo- 
pla.si(iue,  ou  bien  bî  tissu  glieiix  sous-('q)endymair(;  a-t-il  réagi  par 
irritation  chronique,  comme  s(md)l(Tait  b;  prouver  d’autres  lésions  chro- 
ni([U((S  de  ré])endyme  de  c.es  cavités  (plis,  brides)  et  l’aspect  moins  actif 
de  cette  I>roduction  mbqdasique  ?  Nous  ruqxuivonsconclure  avec  c(:rtitude. 


IX.  —  Oblitérations  du  4"  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 
Dilatations  ventriculaires  susjacentes,  i)ar  J.  .Jumentik.  {Tra¬ 
vail  du  Laboratoire  de  la  Fondalion  Dejerine)  (proj(!c,tions  d((  coupes 
et  de  iibotograpbi(rs). 

I.  —  Obliléraiion  par  rêpiélion  du  venlricule  par  lumeur. 

L’observation  que  j((  viens  d(!  rapporUu-  avec  le  Dr  André-Thomas 
d’un  gliome  du  4®  V(!ntricul(!  (!st  un  exempb^  de  l’oblitération  d(is  voies 
(b‘  communication  des  V(mtricules  (dirélu'aux  latéraux  et  moyen  aV(!c  les 
cavités  sous-arachiKudiennes.  Le  4^  ventric.ub!  dans  son  enti(!r  était,  en 
(d'fet,  nmipli  par  la  tumeur  et  b^s  trous  (1(!  Mag(!ndie  et  Lusebka  obli' 
térés,  la  masse  néoplasi(jue  V(!nant  fair(!  hernie  au  idveau  des  recessus 
latéraux  du  bulbe. 

Dans  ce  cas  la  série  des  coupes  et  les  photographies  du  cerveau  que  nous 
avons  projeté(!S  montraient l’importaiKu!  (b;  la  dilatation  de  ra(iueduc 
d(!  Sylvius,  du  troisifuiui  V(întricule  et  des  V(mtricules  latéraux. 

Je  désire  rapprocher  (bî  cette  obs(!vation  unautnicas  anatomo-clinique 
survenu  égabummt  chez  un  enfant  ([ue  j’(‘us  l’occasion  d’examin(!r  à  le 
Salpêtrière,  chez  M.  Dejerine,  au  printernp.scb^  1914,  (T  dont  voici  uncouft 
résumé. 
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Observation  II.  — Ste...  âgé  de  10  ans.  Syndrome  d’hypertension  intra-cranienne 
(céphalées,  vomissements,  torpeur)  à  marche  rapide  avec  baisse  de  la  vision  aboutis¬ 
sant  rapidement  à  une  cécité  presque  complète  par  stase  papillaire  suivie  d’atrophie 
optique. 


En  dehors  de  la  mydria.se  on  notait  un  strabisme  convergent  marqué. 

^  La  mort  survint  très  brusquement  peu  après  une  trépanation  décompressive  qui 
h  avait  pas  diminué  notablement  les  troubles  du  petit  malade. 

Examen  anatomique.  Tumeur  du  4”  ventricule  dont  le  pôle  supérieur  répondant  à 
•a  moitié  supérieure  du  ventricule  était  libre,  alors  que  la  jiortion  inférieure  adhérait 
au  bulbe  et  au  cervelet  (voir  figure)  néoformation  de  consi.stance  molle,  do  couleur 
blanc  rosé,  que  l’examen  histologique  montra  de  nature  glieuse. 


^  La  série  des  coupes  microscopiques  sériées  montre  un  envahissement  de  la  substance 
anche  centrale  du  cervelet  au  niveau  du  hile  des  noyaux  dentelés  cl  du  vermis. 

cas,  on  le  voit,  est  absolument  superposable  au  précédent,  et  la 
opographic  du  gliome  est  sensiblement  la  même  :  il  obture  les  trous  de 
’ischka  jjar  lesquels  il  fait  hernie,  et  l’aqueduc  de  Sylvius,  le  ventricule 
i  ventricules  latéraux  comme  le  montrent  les  photographies 

Pb  sentées  sont  considérablement  dilatés. 

n  conçoit  que  chez  ces  deux  malades,  le  syndrome  d’hypertension 
g,  5®^ï’^nienne  ait  tenu  la  première  place,  la  dilatation  ventriculaire 
Ajoutant  à  l’hypertension  causée  par  le  développement  de  la  tumeur 
lïiasqiier  les  symptômes  de  localisation  ou  enlever  de  leur  netteté, 
y  a  lieu  toutefois  de  distinguer  entre  les  tumeurs  du  4®  ventricule  ; 
t'il  d’entre  elles,  surtout  chez  l’adolescent  ou  l’adulte,  semblc- 

toüt  ^  paraît  n’occuper  le  4®  ventricule  que  secondairement  ;  en 

Uo  .  envahit  le  tissu  nerveux  avoisinant  dans  une  portion  im- 

l’z  ‘le  ce  fait,  des  symptômes  de  localisation  peuvent  en  traduire 

évolution.  En  \  ■ 


1  voici  1 
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Observation  III  (résumée).  —  Bau...,  âgé  de  19  ans,  hospitalisé  à  Boiicicaut  dans 
le  service  de  M.  Leliillc,  présente  en  dehors  d’un  syndrome  d’hypertension  très  net 
avec  fedèmc  papillaire,  des  signes  de  localisation  groupés  dans  la  région  de  l’angle 
ponto-céréhellcux  gauche  :  surdité  (VIII),  anesthésie  do  la  cornée  et  d’une  partie  du 
trijumeau  à  la  face  (V),  paralysie  de  la  face  h  type  périphérique  (VII),  du  moteur  ocu¬ 
laire  externe  (VI),  atteinte  légère  des  nerfs  mixtes,  symptômes  cérébelleux  gauches. 
A  ces  troubles  s’ajoutent  une  hémianesthésie  croisée  (droite)  du  tronc  et  des  membres 
témoignant  d’une  atteinte  en  profondeur  du  bulbe  ou  de  la  protubérance. 

A  l’examen  anatomique  du  cerveau  de  ce  malade  qu’il  me  fut  donné  de  pratiquer  à 
la  Salpêtrière  en  1913,  je  constatais  l’existence  d’une  tumeur  (gliome)  inliltrint  la 
presque  totalité  de  la  moitié  gauche  du  bulbe,  la  partie  avoisinante  de  l’hémisphère 
cérébelleux  corres))ondaut  (amygdale,  lobule  cligastrique)  et  remontant  dans  la  protu¬ 
bérance  où  elle  intéressait  surtout  les  fibres  du  pédoncule,  cérébelleux  moyen,  puis  en¬ 
vahissant  la  calotte  où  elle  détruisait  en  partie,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 
Le  quatrième  ventricule  est  complètement  obstrué  et  les  cavités  ventriculaires  sus- 
j'icentes  sont  dilatées. 

II.  —  Oblilêralion  par  symphyse  des  parois  de  V aqueduc  et  de  la  partie 

supérieure  du  4®  ventricule  par  cpendymile. 

Une  épendyinitc  proliférante,  par  ses  liourgeons,  par  les  adhérences 
cicatricielles  qu’elle  entraîne  lorsque  la  lésion  infectieuse  causale  a  été  par¬ 
ticulièrement  intense  peut  réaliser  l’oblitération  de  la  lumière  de  l’aque¬ 
duc  et  mettre  ainsi  obstacle  à  l’écoulement  du  liquide  des  ventricules 
latéraux  et  du  ventricule  moyen  ;  en  voici  un  exemple  observé  et  publié 
avec  M''e  Giraud  à  Montpellier  en  1918  (1). 

ffiisEUVATKiN  IV  (résumée).  Ilort...,  ûgé  de.  27  ans,  fait  uno  pouss.éc  do  céphalées 
violentes,  acconqiagnées  de  vomissements,  d’hébétude,  de  faiblesse,  des  membres  ;  on 
môme  tenqis,  il  accuse  de  la  dijilopie  ;  relâchement  des  s|)hincters.  Ces  accidents  font 
penser  à  un  état  méningé,  ciqiendaiil  la  ponction  londiairc  montre  un  liquide  normal. 
1,(^  signe  de  Kernig  fait  défaut,  les  pupilles  sont  égales  et  contractiles,  le  fond  d’œil 
est  normal.  Au  bout  de  3  semaines,  un  mois,  l’amélioration  prognissive  se  fait  et  le 
malade  paraît  presque  guéri  de  décendire  1917  à  octobre  1918  ;  il  conserve  toutefois 
une  démarche  un  peu  irrégulière,  atypique,  des  tremblementsintermiltents.des  réflexes 
tendineux  vifs,  par  moments  de  l’extension  de  l’orteil,  de.  la  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc  ;  à  cause  de  cet  état,  on  le  garde  en  observation.  En  juillet  1918,  il 
se  plaint  li  nouveau  de  la  tôte,  et  devimit  plus  obnubilé.  Brusquement,  le  14  octobre, 
à  la  suite  d’une  crise  île  diarrhée  profu.se  il  retombe  dans  son  état  de  prostration,  se 
[daint  de  céphalées,  de  vertiges  ;  la  dipliqde  le  force  à  fermer  un  œil,  il  devient  à  nouveau 
incontinent.  Dix  jours  plus  tard,  il  meurt  subitement. 

A  l’autopsie  on  trouvait  des  lésions  oblitérantes  de  raqiiediic  de  nature  infectieuse 
occupant  le  tissu  glieux  sous-épendymaire  et  diffusant  dans  la  calotte  [umline,  la  .sym¬ 
physe  épendymaire  s’étendait  à  la  partie  supérieure  du  4®  ventricule.  11  existait  au- 
dessus  une  dilatation  extrême  ilu  .'j"  ventricule  et  des  ventricules  latéraux  que  reprodui¬ 
sent  les  dessins  de  notre  article  du  M<intp('llii’r  Médical  et  que  l’on  voit  sur  les  photo- 


(’m  type  fl’olilitèraLion  a  donc  réalisé  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  à  ajiparition  aiguë  qui  s’atténua  considérablement  pendant 

(1)  A  jiropos  d’un  cas  de  dilatation  du  3"  ventricule  par  J.  Jumentié 
M""  M.  Guiauu,  Montpellier  Medical,  l”  mars  1918,  p.  136. 
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dix  mois  et  réapparut  intense  pour  se  terminer  par  la  mort  en  dix  jours. 

C’est  là  un  cas  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  ;  par  la  rareté  de 
la  lésion,  d’abord,  dontla  nature  est  dureste  restée  imprécise,  puis  parle 
fait  qu’avec  une  distension  du  ventricule  moyen  aussi  considérable  que 
celle  observée  dans  ce  cerveau  ;  l’examen  du  fond  de  l’œil  n’a  pas  montré 
de  stase  papillaire  et  que  le  malade  n’a  accusé  aucun  trouble  visuel.  Peut- 
être  l’acuité  du  processus  explique-t-elle  ce  fait  en  apparence  un  peu  para¬ 
doxal. 


III.  —  Obliléralion  par  accolenieni  simple  des  parois  de  l’aqueduc  ou  du 

4e  ventricule  sous  la  poussée  d’une  tumeur  exlérieure  au  névraxe. 

L’obstacle  à  l’écoulement  du  liquide  des  ventricules  peut  encore  recon¬ 
naître  une  autre  cause.  Une  tumeur  comprimant  le  bulbe,  la  protubé¬ 
rance  ou  le  cervelet,  partie  des  méninges,  d’un  nerf  crânien,  ou  de  la 
paroi  osseuse,  peut  par  simple  refoulement  déterminer  un  effacement  du 
4®  ventricule,  un  accolemcnt  de  ses  parois  et  réaliser  ainsi  l’obstacle  qui 
entràîne  l’hydrocéphalie  ventriculaire  sus-jacente.  Voici  un  exemple  de 
ces  faits  tiré  d’un  cas  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleuse. 

Observation  V  (ré.sumée).  —  Madame  Lavera...  âgée  de  35  ans,  entre  à  la  Clinique 
Charcot  en  juin  1912  dans  le  service  de  M.  Dejerine  pour  céphalées  persistantes 
datant  de  plusieurs  mois,  baisse  do  la  vision,  et  vomissements  survenant  par  crises. 

Al’examen  on  note  une  suftclité  droite  complète,  de  l’hypoesthésie  de  la  branche 
intérieure  du  trijumeau  correspondant  avec  anesthésie  cornéenne  et  |)erte  du  réflexe, 
line  parésie  légère  du  moteur  oculaire  externe,  un  peu  d’asymétrie  faciale,  quelques 
troubles  cérébelleux  droits  (adiadococinésie,  mouvements  démesurés  surtout  au  bras), 
bas  de  paralysie  ni  d’anesthésie  des  membres.  Réflexes  tendineux  vifs.  Gîdème  de  la 
Papille.  11  existe  donc  le  tableau  classique  de  la  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

La  trépanation  décompressive  occipitale  faite  par  de  Martel  amène  une  amélioration 
nette.  Une  fistule  méningée  entraîne  un  écoulement  du  liqnidecéphalo-rachidien  pendant 
des  mois,  quand  il  ces.se  durant  (piehiues  jours  la  malade  souffre  à  nouveau  de  la  tête. 

La  malade  meurt  9  mois  plus  tard  et  on  trouve  une  tumeur  de  l’angle  ponto-céré- 
belleux  typique,  encastrée  dans  la  moitié  droite  du  pont  et  ayant  fait  disparaître  la 
cavité  du  4*'  ventricule  jiar  rapprochement  de  ses  parois.Témoignant  de  cette  fermeture, 
d  axiste  une  dilatation  de  l’a([uednc  de  Sylvius  et  du  ventricule  moyen. 


—  Dilalalion  du  ventricule  par  tumeur  épilliéliale  développée 

dans  celle  cavité. 

Je  voudrais  dire  un  mot  de  cette  variété  de  dilatation  du  3®  ventricule 
Jont  voici  deux  cas. 

Dans  le  premier  cas,  Mia...  publié  avec  le  André  Thomas  et  (Ihausse- 
f*lanche  (l),la  tumeur  occupait  le  plancher  du  ventricule  présentant 
.f’aspect  d’un  chou-fleur,  ellcneremplissaitpas  toute  lacavité  ventriculaire 
'font  les  parties  antérieure  et  supérieure  étaient  liiires.  Dans  ce  cas,  la 
’filalation  ventriculaire  était  énorme  aussi  bien  pour  le  ventricule  moyen 


(1)  Léthargie  inlermitlento  traduisant  l’existence  d’une  tumeur  du  II U  ventricule 
pr ^Anoué-Tiiümas,  .1.  Jumentié  et  Ciiausseulanciie.  Rer.  A'ei/n  î.,  juillet  1923’ 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


que  pour  les  latéraux  ;  l’orifice  supérieur  de  l’aqueduc  de  Sylvius  oblitéré 
était  en  partie  cause  de  cette  dilatation. 

Dans  le  second  cas  provenant  du  service  de  M.  Babinski  où  j’eus  l’ocac- 
sion  de  l’e.xaminer  durant  mon  internatet  publié  avec  Chausseblanche  (1), 
la  distension  du  3®  ventricule  était  considérableuiaispar  réplétion  néopla¬ 
sique,  aucun  espace  libre  ne  restait,  en  effet,  entre  la  tumeur  épithéliale 
kystique  et  les  parois  ventriculaires.  Les  ventricules  latéraux  étaient  dis¬ 
tendus.  Dans  ces  deu.x  cas,  malgré  l’olistacbï  considérable  causé  par  la 
tumeur,  la  stase  papillaire,  malgré  des  recherches  répétées,  n’a  jamais  pu 
être  constatée  et  on  sait  que  c’est  un  fait  assez  fréquemment  signalé  dans 
cette  variété  de  tumeur. 

V.  —  Dilalalinn  dn  lll^  venlrirule  el  des  venirirules  laléraiix  sans  oblilé- 
ralion  des  oeilices  d’écoulernenl  dans  les  espaees  sous-arachnoïdiens. 
L’est  là  un  fait  cpii  se  rencontn?  chez  l’enfant  à  la  suite  de  lésions  du 
premier  âge  entraînant  rhydrocéj)halie.  Il  semble  qu’il  puisse  être  ob¬ 
servé  également  chez  l’adulte  biem  (pi’exceptionnelhuiient. 

Dans  uih;  observation  de  tmneur  du  lobe  temporal  jeropagée  à  la  corne 
sphénoïdale  du  ventricule  latéral  correspondant,  publiée  avec  M.  j\ndré 
Thomas  à  cette  Société  en  1922  (2),  il  e.xistait  une  réaction  épendymaire 
généralisée,  une  véritable  épendymite  granuleuse  étendue  aux  ventricules 
latéraux,  surtout  le  droit,  au  3^  ventricvde  et  même  au  l®,  l’aqueduc, bien 
que  jtrésentant  (|uclques  granulations,  n’était  pas  (tblitéré.  Lependant  le 
3*^  ventricule  et  his  ventricides  latéraux  étaient  fortement  distendus.  Le 
proc(!Ssus  irritatif  de  tout  l’épendyme  avait  dù  (uitraîneruiu^  hypersécrétion 
du  liquide  céphalo-rachidien  qui,  jointe  ])eut-être  à  une  diminution  de  D 
r(!sistanc(!  fl('s  j)arois  épendymaircîs,  avait  i)roduit  leur  distension. 

Tous  c(\s  faits  m’ont  semlih;  intéressants  à  rai)])rocher car  ils  montrent 
(jue  l)ien  des  processus  différents  p(mvent  aboutir  à  l’hydrocéphalie 
ventriculaire.  L’importance  de  cette  hydrocéplialie  peut  dans  certains 
cas  être  assi^z  grande  pourmasqiuîr  les  sigruis  délocalisation,  etlorsqu’elle 
existé  à  l’état  jiur,  en  dehors  de  toute  tumeur,  comme  dans  le  cas  d’épen- 
dymite  adhésive  oblitérante  ra{)porté  ])lus  haut,  on  voit  combien  les 
signes  qu’elle  détermine  se  rapprochent  par  certains  côtés  du  syndrome 
méningé  et  se  confondent  d’autre  part  avec  le  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  rendant  le  diagnostic  presque  impossible. 

X.  —  Etude  des  produits  de  désintégration  et  des  «  dépôts  »  du 
globus  pallidus  dans  un  cas  de  syndrome  parkinsonien,  par 

(J)  Korini's  cliriii|nps  (les  tumeurs  du  3“  ventricule,  par  .J.  Jumentié  et  Chausse- 
Idanche.  Prenne  mMicalc,  12  mars  1924. 

Les  luuKuirs  du  3»  ventricule,  Chausseblanche,  Thèse  Paris,  1923. 

(2)  Gliome  infiltré  du  lobe  temporal  ayant  envahi  la  corne  occii)italc  du  ventricule 
latéral  correspondant  ;  épendymite  granuleuse  des  cavités  ventriculaires,  par  Anu»^ 
Thomas  et  Jumcntié.  Revue  iicurol.,  déc.  1922,  p.  152C. 
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MM.  J.  Lhermitte,  Walter  Kraus  (de  New-York)  et  Mac  Al¬ 
pine  (de  Londres). 


Si,  depuis  les  nombreux  travaux  qui  ont  été  publiés  pendant  ces  der¬ 
nières  années,  l’on  ne  discute  plus  guère  aujourd’hui  sur  la  localisation 
générale  des  lésions  qui  conditionnent  les  syndromes  parkinsoniens,  et 
si  l’on  s’accorde  pour  admettre  la  double  participation  au  processus 
morbide  du  locus  niyer  (Tréliakofl')  et  des  corps  striés  (Jelgersma,  Lewy 
(de  Berlin),  Ram'say-Hunt,  Lhermitte  et  Cornil,  Foix,  G.  et.  O.  Vogt.), 
il  s’en  faut  que  tout  ait  été  dit  sur  l’anatomie  pathologique  du  syndrome 
ifue  nous  avons  en  vue.  Ft  l’on  peut  se  demander,  en  particulier,  si,  pour 
affecter  une  localisation  presque  identique,  les  altérations  secondaires  à 
l’encéphalite  épidémique  à  forme  parkinsonienne  sont  de  même  nature 
•lue  celles  qui  conditionnent  la  maladie  de  Parkinson  sénile  ou  présénile. 
Aussi  nous  a-t-il  semblé  digne  d’intérêt  de  diriger  nos  investigations 
moins  vers  les  effets  du  processus  destructif  en  lui-même  que  vers  les 
produits  de  désintégration  et  les  dépôts  de  substancés  complexes  dont 
s  Accompagnent  souvent,  sinon  toujours,  les  altérations  régressives  des 
neurones  striés  et  nigériens.  Certes,  nombre  d’auteurs  se  sont  déjà  occupés 
Avant  nous  de  ce  problème  mais,  malgré  leurs  recherches,  bien  des  points 
restent  obscurs  au  sujet  de  la  composition  histo-chimique  des  produits 
île  désintégration  que  nous  avons  en  vue. 

Chez  un  malade  que  nous  avons  pu  suivre  pendant  4  ans  et  qui  présentait 
le  tableau  clinique  le  plus  complet  de  là  paralysie  agitante,  sine  Iremore, 
Acs  produits  de  désintégration  apparaissaient  extrêmement  abondants. 
Alors  que  d’après  nos  recberches  antérieures  les  «  dépôts  »  de  même  nature 
montrèrent  rares  et  dispersés. 


Observation  rAsninéP.  —  Lot...,  Agé  cio  49  ans,  est  hospitalisé  à  l’hospice  Paul  Brouss 
Pour  une  maladie  de  Parkinson  avec  rigidité  marquée  interdisant  tout  travail. 

-à.  part  un  traumatisme  grave  de  la  jambe  avec  fracture  compliquée  du  tibia  gauche 
J  ’i  CA  1900,  les  antécédents  du  sujet  no  présentent  aucun  intérêt.  Nous  noterons  seu- 
,  CAt  que  nhiis  n’avons  retrouvé  aucun  phénomène  pouvant  évoquer  l’idée  d’une  cncé- 
Pbalite  épidémique. 

L’affection  semble  avoir  débuté  au  commencement  de  1919  par  une  gêne  et  une  limi- 
ation  des  mouvements  efu  membre  inférieur  gauche  blessé,  puis,  de  là,  la  contracture 
lendit  au  bras  homologue  puis  diffusa  au  côté  opiiosé. 

A  son  entrée  à  l’hospice  P.  Brousse  le  24  novembre  1919,  Lor...  présentait  une  hyper- 
A'e  généralisée  très  accusée  rendant  dilTIciles  non  seulement  les  mouvements  actifs, 
ai.s  le  déplacement  passif  des  membres.  Les  pieds  en  extension  ne  pouvaient  être  flé- 
*s,  et  dans  la  station  et  la  marche,  le  membre  intérieur  s’appuyait  sur  le  talon  antérieur 

exclusivement. 

I^^^^Akinésie  spontanée  était  des  plus  frappantes  ainsi  que  la  fixité  et  l’immutabilité  des 

Les  mouvements  automatiques  apparaissaient  ou  extrêmement  ralentis  ou  nuis.  Le 
■ado  ne  pouvait  s’habiller  seul  et  c’est  péniblement  qu’il  parvenait  à  s’alimenter, 
a  temps  en  temps,  le  sujet  présentait  des  phénomènes  de  la  progression  métadro- 
‘que  de  ïilney  (kinôsic  paradoxale  de  Souques)  et  brusquement  était  capable  de  tra^ 
®^s<)r  la  salle  à  une  allure  assez  vive. 

’bypertonie  s’accompagnait  d’un  sentiment  pénible  de  tension  musculaire  et  le 
A  ade  demandait  qu’on  lui  déplaçAt  les  membres  pour  être  soulagé. 
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Lo  malade  sentait  également  lé  besoin  de  se  déplacer  fréquemment  ;  incapable  de 
stationner,  il  lui  fallait,  disait-il,  «  marcher  sans  cesse  ». 

Fréquentes  sensations  de  chaleur  et  bouffées  congestives  au  visage. 

Pas  de  tremblement  ni  spontané,  ni  provoqué  par  lo  mouvement.  Cependant,  il  nous 
a  été  possible  de  faire  apparaître  un  tremblement  à  type  parkinsonien  ty[)iquc  par 
une  faradisation  prolongée  des  membres  supérieurs. 

Les  réflexes  tendineux  se  montrent  assez  vifs.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 
Pas  de  catalepsie. 

Aucun  trouble  trophique  ou  sphinctérien.  L’état  mental  n’est  pas  troublé. 

L’examen  viscéral  demeure  négatif. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

La  [lonction  lombaire  ultérieuremerd,  pratiquée  montre  un  li([uidc  C.-lt.  normal  «le 
tous  points  ;  la  réaction  de.  W.  y  était  négative  ;  ralbiimino  ne,  dépassait  pas  0  gr.  20. 

Pendant  la  longue  jiériode  rpie  la  malade  passa  à  l’hospice,  le  syndrome  parkinso 
nien  ne  se  modifia  que  très  lentement  par  une  aggravation  progressive. 

Durant  les  derniers  mois,  akinésie  et  hypertonie  étaient  à  leur  maximum  d’intensité  ; 
incapable  de  faire  aucun  mouvement,  conllné  au  lit,  grabataire,  le  malade  devait  être 
alimenté.  D(^  temps  en  temps  apparaissaient  les  phénomènes  d’incontinence. 

Nous  avons  noté  que,  à  cette,  période,  l’excitation  de  la  plante  du  pied,  des  deux  côtés, 
provoquait  une  ébauche  d’extension  de  l’orteil  et  déclenchait  un  tremblement  rythmi¬ 
que,  parkinsonien  du  membre  inférieur  excité. 

Des  sym((tômes  de  cachexie  progressive  avec  affaiblissement  psychique  se,  montrèrent 
et  le  malade  succomba  après  avoir  présenté  un  délire  onirique!  avec  obtusion  et  confu¬ 
sion  psychiques  secondaires  à  une  infection  broncho-nneurnonnpie. 

Décès  le  12  janvier  192,3. 

Nou.s  n’insisterons  pas  sur  les  lésions  striées  et  nigériennes  caractère 
destructif  et  régressif  ;  elles  sont  aujourd’hui  suffisamment  connues. 
Nous  rappellerons  seulement  que,  dans  notre  cas,  les  cellules  du  locus 
niger,  d’une  part,  et  les  neurones  du  globus  pallidus  et,  ft  un  degré  moins 
accusé,  du  sltinlum  présentaient,  soit  une  notable  réduction  numérique, 
soit  une  diminution  de  leur  volume  a'Vec  infarcinernent  de  leur  cytoplasme 
par  les  granulations  lipoïdo-pigmentaires  (lipofuscine),  que  ces  lésions  se 
doublaient  d’une  prolifération  de  la  trame  et  des  cellules  névrogliques, 
que  les  vaisseaux  atteints  de  sclérose  modérée,  s’entouraient  de  zones 
plus  claires  ou  de  lacunes  microscopi([ues  (états  criblé  et  précriblc).  Les 
modifications  anatomiques  sur  lesquelles  nous  désirons  insister  ici,  consis¬ 
tent  dans  la  formation  de  corpuscules  d’inégales  dimensions  parsemant  le 
globus  pallidus  et  siégeant,  soit  en  plein  parenchyme,  soit  surtout  autour 
des  vaisseaux  de  petit  calibre  et  parfois  aussi  dans  la  tunique  des  vaisseaux 
de  plus  grandes  dimensions. 

L’un  de  nous  (Douglas  Mac  Alpine)  s’est  livré  déjà  à  une  étude  de  ces 
corpuscules  dans  5  cas  d’encéphalite  épidémique  et,  de  ses  recherches, 
résulte  que  ces  globules  apparaissent  surtout  abondants  dans  la  région 
antéro-supéro  interne  du  globus  pallidus  et  que,  pour  ce  qui  est  de  leur 
structure  histo-chimique, ces  dépôts  semblent  être  constitués  par  un  com¬ 
posé  calcique.  Ces  corpuscules  se  colorent,  on  effet,  intensément  en 
violet  foncé  par  l’hématoxylineet  en  bleu  yjrofond  par  les  bleus  basiques- 
•M.  Mac  Alpine  a  montré,  d’autre  part,  que,  dans  la  même  région  du 
paltidum,(m  pouvait  mettre  en  évidence  des  corpuscules  de  graisse  neutre 
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et  que,  parfois,  il  était  possible  d’identifier  des  granules  constitués  par  un 
complexe  lipoïdo-calcique.  Certains  de  ces  corpuscules  apparaissent,  en 
effet,  fermés  par  une  zone  centrale  se  colorant  intensément  par  l’hémato- 
xyline  et  une  zone  périphérique  gardant  des  réactions  de  la  graisse  par  les 
méthodes  du  sudan  et  du  scharlach. 

Les  corpuscules  que  nous  avons  observés  dans  notre  cas  affectent  la 
même  morphologie  que  ceux  dont  M.  Mac  Alpine  a  publié  l’étude.  Seule, 
leur  constitution  chimique  prête  à  discussion.  Les  recherches  auxquelles 
iious  nous  sommes  livrés  nous  ont  fait  voir  que  les  dépôts,  les  granules,  les 
corpuscules  de  taille  varialde  et  de  morphologie  régulière  ou  muriforme 
i^e  présentaient  pas  la  même  constitution  hislo-chimique.  De  par  leurs 
réactions,  ces  produits  de  désintégration  peuvent  donc  être  divisés  en 
plusieurs  catégories  : 

1°  Les  corpuscules  arrondis  qui  parsèment  le  slrialam  et  sont  exclusi- 
■vement  formés  par  des  graisses  colorables,  intensément  par  le  Soudan 
et  le  Scharlach. 

2“  Des  corpuscules  de  même  taille  formés  en  majeure  partie  par  une 
^ubslance  lipoïde  soudanophile,  mais  engagée  dans  une  combinaison  avec 
*^oe.  substance  basophile  ebimiquement  indéterminée.  Ces  corpuscules 
se  colorent,  en  effet,  en  olivâtre  par  l’action  successive  des  colorants 
*^cs  graisses  (soudan-scharlach)  et  l’hématoxyline. 

3°  Des  granules  arrondis  qui  se  montrent  formés  de  deux  parties  :  l’une 
centrale  très  hématoxylinophde,  l’autre  périphérique  se  teignant  en  rose 
par  le  rouge  neutre. 

4°  Des  granules  réguliers, plus  petitsque  les  précédents, situés  en  bordure 
4es  vaisseaux  de  petit  calibre  et  souvent  sériés  en  files,  lesquels  se  colorent 
énergiquement  par  tous  les  coloranls  basiques. 

Quelle  peut  être  la  constitution  chimique  de  ces  masses  corpusculaires 
•^u  granulaires  ?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  sommes  efforcés  de 
résoudre  sans  y  parvenir  complètement. 

L  étude  des  granules  des  groupes  3  et  4  nous  a  fait  voir  que  ceux-ci 
contenaient  du  fer  en  abondance,  les  premiers  au  niveau  de  leur  partie 
'Centrale  basophile,  les  autres  dans  toute  leur  masse. 

Il  s’agit  ici  d’un  composé  fjrrique  et  non  ferreux,  car  si  la  méthode  de 
cris  au  ferrocyanure  de  potassium  donne  un  précipité  bleu  foncé  intense, 
c  ferricyanure  ne  produit  pas  le  bleu  de  Turnbull  caractéristique  des  sels 
lcrreux. 

Ainsi  qu’il  est  de  règle,  l’oxalalion  prolongée,  c’est-à-dire  l’immersion 
CS  coupes  dans  une  solution  saturée  d’acide  oxalique  pendant 24  h.,  43  h. 
_  même  davantage,  libère  complètement  le  fer  corpusculaire  ou  granulaire. 

réaction  de  Péris  devient  complètement  négative  tandis  que  les  cor¬ 
puscules  et  les  granules  se  colorent  encore  par  les  bleus  basiques  et  l’héma- 
^yhne.  Seule,  l’intensité  de  la  coloration  est  atténuée. 

.  ^  après  les  recherches  deRoehl,  l’oxalation  permcttraitde  reconnaître 
^ci  Un  composé  calcique,  car  l’acide  oxalique  libère  le  fer  sans  attaquer  la 
fixée,  laquelle  peut  être  colorée  ensuite  par  l’hématoxyline. 
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Malgré  l’autorité  de  Roehl,  de  Sumita  et  de  Schmcrl  (ce  dernier  auteur 
a  donné  une  technique  pour  mettre  en  évidence  les  composés  calciques 
basée  sur  l’oxalation  comme  celle  de  Roehl  et  de  Sumita),  nous  ne  sommes 
pas  assurés  cependant  (jue  les  corpuscules  et  les  granules  dont  l’affinité 
pour  les  colorants  basiques  et  l’hématoxyline  persiste  après  l’oxalation, 
sont  constitués  en  majeure  partie  par  un  composé  calcique. 

Et  ceci  pour  la  raison  que  si  l’on  fait  agir  l’acide  sulfurique  suivant  la 
technique  classique,  nul  dégagement  de  huiles  gazeuses  ne  se  produit  et 
que,  d’autre  part,  ces  dépôts  granulaires  ne  sont  pas  sensiblement  modifiés 
par  l’action  de  l’acide  chlorhydrique. 

Perusini  qui  le  premier  en  1912  a  décrit,  dans  un  cas  d’idiotie,  les  cor¬ 
puscules  basophiles  et  ferrugineu.x  que  nous  avons  en  vue,  s’oppose  éner¬ 
giquement  à  l’idée  qu’il  puisse  s’agir  de  substances  calciques.  Et,  à  l’opi¬ 
nion  de  cet  auteur,  se  joignent  Spielmeyer,  Marinesco  et  Draganesco 
entre  autres. 

Pour  notre  part,  tout  en  n’admettant  pas  que  les  corpuscules  et  les 
granules  basophiles  chargés  de  fer  reconnaissent  une  constitution  calcique 
pure,  nous  sommes  portés  à  admettre,  ainsi  que  l’un  de  nous  (Mac  Alpine) 
l’a  soutenu,  que  ces  substances  de  désintégration  contiennent  une  part 
de  composé  calcique.  Sans  doute  s’agit-il  de  carlionate  de  chaux,  car  la 
réaction  de  Kossa  au  nitrate  d’argent  qui  met  en  évidence  le  phosphate 
de  chaux  s’est  montrée  négative. 

Quant  à  la  nature  de  la  substance  qui  forme,  croyons-nous,  la  majeure 
partie  des  corpuscules  du  groupe  4,  il  nous  a  été  jusqu’ici  impossible  de  la 
caractériser  chimiquement.  Il  s’agit  d’un  colloïde  de  structure  chimique 
indéterminée,  mais  certainement  très  avide  de  ter. 

Les  vaisseaux,  artères  et  veines  de  calibre  moyen  et  même  pour  certains 
de  gros  calibre,  présentent  également,  dans  leurs  parois,  des  dépôts  granu¬ 
laires  ou  amorphes  de  même  composition.  Très  énergiquement  basophiles, 
ils  donnent  une  réaction  de  Péris  très  positive. 

En  terminant,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  la  localisation  des 
dépôts  corpusculaires,  granulaires  etvasculaires  que  nous  venons  d’étudier. 
Dans  notre  cas,  tout  de  même  que  dans  les  faits  rapportés  par  l’un  de 
nous  (Mac  Alpine),  ces  lésions  avaient  pour  siège  une  région  déterminée 
du  noyau  pâle  ;  la  partie  interne  supérieure  et  antérieure  du  segment  interne 
du  pallidum  avec  cette  réserve  que  au-devant  de  cette  région  une  petite 
zone  apparaît  respectée.  Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  ne  doivent 
pas  être  considérées  comme  l’apanage  de  tel  ou  tel  processus  du  système 
nerveux  et,  sans  doute,  elles  ont  été  rencontrées  et  seront  encore  cons¬ 
tatées  dans  des  affections  diverses  quant  à  leur  origine  et  leur  nature. 
Cependant,  d’après  notre  expérience  basée  sur  de  nombreux  cas  de  lésions 
diverses  du  corps  strié,  jamais,  mise  à  part  l’encéphalite  épidémique,  nous 
ne  les  avons  rencontrées  aussi  accusées  que  sous  le  fait  que  venons  de 
rapporter. 

Peut-être  conviendrait-il  de  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  maladie 
de  Parkinson  présénile  que  nous  avions  porté  et  de  le  remplacer  par  celui 
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de  parkinsonisme  post-encéphalitique.  C’est  là  un  problème  dont  les 
recherches  futures  nous  apporteront  sans  doute  la  solution. 


—  Les  lésions  spinales  du  Zona.  La  myélite  zostérienne,  par 

MM.  J.  Lhermitte  et  Nicolas. 

Depuis  les  travaux  de  V.  Bœrensprung,  de  Charcot  et  Cotard  de  Head 
et  Campbell  il  est  admis  que  la  lésion  fondamentale  de  l’herpès  zoster  a 
pour  siège  les  ganglions  rachidiens  et  que,  si  des  lésions  médullaires  se 
produisent,  celles-ci  sont  simplement  la  conséquence  de  la  dégénération 
des  fibres  radiculaires  du  cordon  postérieur. 

L’on  sait,  d’autre  part,  que  Brissaud,  dans  des  leçons  mémorables,  a 
énergiquement  combattu  la  théorie  radiculo-ganglionnaire  du  zona  et 
conclu  au  siège  spinal  de  cette  affection.  Malheureusement  Brissaud 
appuyait  sa  démonstration  non  pas  sur  des  faits  positifs  analogues  à  ceux 
•fu  avaient  pour  eux  les  tenants  de  l’origine  ganglionnaire.  Aussi  l’hypo¬ 
thèse  séduisante  par  bien  des  côtés  que  défendait  brillamment  Brissaud, 
tomba-t-elle  dans  l’oubli. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  de  suivre,  {rendant  tout  son  évolu¬ 
tion,  un  cas  de  zona  cervical  des  plus  typiques  et,  la  mort  étant  survenue 
du  fait  d’une  complication  fortuite,  d’en  étudier  complètement  des  lésions. 

e  sont  les  résultats  de  ces  recherches  que  nous  désirons  rapporter  très 
orièvement  aujourd’hui. 


le  résumée.  — ■  Och...,  âgé  de  70  ans,  fui.  hospitali.sé  à  l’IIospice  P,  Brousse 

®  27  juillet,  1922  pour  bronchite  chronique  avec  insufTisance  cardiaque. 

Le  25  février  1923,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  le  cou  et  l’on  constate  l’appa- 
'  ‘on  d’une  éruption  zostérienne  répartie  sur  les  territoires  innervés  par  G®  et  G* 
^  “che.-.  L  éruption  présente  tous  les  caractères  du  zona  le  plus  typique  :  vésicules  à 
J  ’'’'®du  hémorragique  disséminées.  Les  douleurs  sont  intenses,  rebelles  aux  anlialgiques, 
température  s’élève  autour  de  38'’.  Une  ponction  lombaire  est  pratiipiée  le  26  février  ; 
^  retire  10  cm*  de  liquide  clair.  La  réaction  de  Wassermann  s’y  montre  négative,  l’al- 
uininose  ne  dépasse  pas  0,95  tandis  que  la  lyrtiphocytose  apparaît  très  abondante  : 
lymphocytes  par  millimètre  cube. 

eux  centimètres  cubes  de  liquide  G. -R.  sont  injectés  dans  les  ventricules  cérébraux 
lapin,  lequel  ultéricirrement  ne  présenta  aucun  symptôme  anormal. 

Cor  ^  1923,  l’éruption  zostérienne  a  séché,  maisles  traces  dos  vésicules  sont  cn- 

^J'e  trè.s  visibles.  Les  douleurs  n’ont  rien  perdu  de  leur  acuité  et  entravent  tout  repos. 

1’®*'  Pantopon  est  indispensable  pour  procurer  quelque  sommeil  au 

patient. 

^  Le  1er  avril  1923,  la  température  s’élève  de  nouveau  :  la  toux  reprend,  accompagnée 
Ca  ^  ®^’Pactoration  assez  abondante.  Asthénie,  amaigrissement.  Insomnie  rebelle  à 
Ra  douleurs  non  apaisées  et  toujours  strictement  localisées  à  la  région  cervicale 
p,  .  Le  témoignage  de  l’éruption  est  donné  par  la  pigmentation  cutanée  dans  les 


'■^Kions  . 
Le  12 


envahies  par  les  éléments  vésiculeux  zostériens. 

^Le  12  avril  1923.  Aggravation  de  l’état  général  :  différents  foyers  de  broncho-pneu- 
apparaissent.  Dyspnée  avec  adynamie. 

survient  le  18  avril  1923  par  suite  de  l’extension  des  foyers  de  broncho-pneu- 

dernier  moment,  le  malade  accusa  des  douleurs  très  vives  dans  la  région 
8®  de  l’éruption  disparue. 
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On  le  voit,  il  s’agit,  dans  ce  fait,  d’un  cas  de  zona  cervical  très  typique 
localisé  à  la  moitié  gauche  du  cou,  à  la  région  de  l’angle  de  la  mâchoire 
et  du  cuir  chevelu  innervé  par  le  grand  nerf  sous-occipital. 

Aucun  autre  symptôme  d’ordre  neurologique  ne  fut  constaté  en 
dehors  de  ceux  qui  sont  l’accompagnement  habituel  du  zona  cervical  : 
douleurs  d’une  extrême  acuité,  attitude  spéciale  de  la  tête  inclinée  du 
côté  atteint.  Dans  ce  fait,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  se  mon¬ 
trait  particuliérement  intense  (88  lymphocytes  parmillimètrecuhe),  tandis 
que  le  taux  de  l’albumine  ne  dépassait  pas  le  chiffre  normal. 

L’injection  de  liquide  cérébro-spinal  dans  le  ventricule  cérébral  du 
lapin  demeura  al)solument  négative.  La  mort  survint  comme  conséquence 
d’une  affection  pulmonaire  intercurrente  (broncho-pneumonie)  et  jusqu’à 
la  fin  le  malade  conserva  des  douleurs  extrêmement  pénibles  à  peine 
calmées  par  la  médication  opiacée. 

Nous  pratiquâmes  l’autopsie  après  formolage  des  centres  in  silu  et 
prélevâmes,  outre  la  moelle,  le  cerveau  et  les  ganglions  rachidiens  cervi¬ 
caux,  les  deux  grands  nerfs  d’Arnold  de  manière  à  poursuivre  une  étude 
histologique  comjiarativi-. 

A  l’œil  nu,  la  moelle  cervicale  laissait  reconnaître  une  très  légère  mais 
indéniable  injection  de  la  substance  grise  du  côté  gauche  lésé  et  les  gan¬ 
glions  rachidituis  se  montraient  congestionnés. 

Elude  hisloloyique  (1).  .\).  Ganglions  rachidiens.  Les  cellules  sont  en 
chromolyse,  un  certain  nombre  atrophiées,  rétractées,  surchargées  de 
pigment  lipofuscinique.  En  certaines  régions,  des  cellules  nerveuses  ont 
disparu.  L’hyperplasie  des  cellules  capsulaires  apparaît  des  plus  nettes  et 
certains  éléments  neuroniques  sont  masqués  par  la  [irolifération  de  leur 
capsule.  Tout  le  tissu  ganglionnaire  et  même  l’atmos[)hère  périganglion- 
naire  est  infdtrée  de  maslocgles.  Dans  les  espac<!s  ipii  séparent  les  cellules 
gangliounair(‘s  se  laisse;  constaUîr  une  abondante;  infiltralie)n  de  lympho- 
cyte;s.  Las  de  sedéreese  appréciable  de  ganglie)ns. 

B)  Grands  nerfs  sous-occ.iRilaux  (méthode  ele  Marchi).  —  A  dreûte,  le 
nerf  se;  meentre'  sain  tandis  que,  à  gauche,  côté  lésé,  la  plupart  des  fibres 
myediniepies  semt  en  dégénération.  Pas  ele  névrite  vraie.  Seulement  au 
niveau  élu  pôle  externe  du  ganglion  rachidien,  on  observe  une  infiltration 
du  nerf  par  des  mononucléaires. 

C)  llacines  poslérieures. —  Prolifération  des  cellules  de  Schwann,  désinté¬ 
gration  de  la  myéline  au  niveau  du  trajet  radiculaire  sous-arachnoidien. 

Au  point  d’entrée  des  racines  postérie;ures,  la  méninge  molle  présente 
des  dilatations  vasculaires,  des  hémorragies,  des  pigments  sanguins  et 
une  discrète  infiltration  mononucléaire. 

D)  Moelle  épinière.  —  Au  niveau  de  G-  G'*,  la  corne  posiérieiire  gauche 
présente  des  altérations  considérables.  Par  les  méthodes  myéliniques,  les 
2/3  postérieurs  de  la  corne  se  montrent  extrêmement  amincis  dans  le  sens 

(1)  Nous  donnons  ici  un  résumé  succinct  de  cotte  étude  dont  les  résultats  détaillé® 
paraîtront  dans  un  prochain  travail  contenant  ia  bibliographie. 
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transversal  et  complètement  dépouillée  de  ses  fibres  myéliniques.  Les 
fibres  radiculaires  qui  la  pénètrent  sont  complètement  dégénérées  et  leur 
emplacement  n’est  plus  marqué  que  par  la  présence  de  larges  vacules  qui 
trouent  la  zone  radiculaire  postéro-externe. 

Par  la  méthode  de  l’hématoxylinc-éosine,  les  2/3  postérieurs  de  la  corne 
postérieure  se  montrent  nécrosés  avec  acolorabilité  nucléaire  ;  tout  le 
tissu  se  colore  en  rose  diffus  sur  lequel  tranchent  de  nombreux  noyaux. 
Ceux-ci  appartiennent  à  des  éléments  exogènes  ou  névrogliques  :  lympho¬ 
cytes,  mononucléaires,  corps  granuleux  typi(]ues,  ayant  envalii  le  tissu 
nécrobiosé.  Les  vaisseaux  dilatés,  mais  non  rompus,  sont  entourés  de 
nombreux  éléments  mononucléaires. 

La  méthocde  de  Nissl  jiermet  de  faire  les  mêmes  constatations  et 
niontre,  enoutrc,la  disparition  complète  de  tous  les  éléments  nerveux  de 
in  corne  postérieure  dans  scs  2/3  dorsaux. 

1°  Corne  antérieure.  —  A  sa  base,  apparaît  un  foyer  aux  limites  incertaines 
caractérisé  par  la  multiplication  des  noyaux  névrogliques,  l’infiltration 
iymphocytaire,  les  altérations  régressives  et  destructives  des  cellules 
nerveuses.  Par  la  méthode  de  Loyez  ce  foyer  se  montre  complètement 
fiépouillé  de  son  réseau  myélinique. 

Dans  la  région  ventrale,  toujours  dans  les  segments  intéressés  (C^  C^), 
CS  méthodes  myéliniques  font  apparaître  un  frappant  contraste  entre  la 
coté  droit  et  le  côté  gauche  lésé.  A  gauche,  on  effet,  le  réseau  des  fibres 
^nyéliniques  se  montre  extrêmement  raréfié,  surtout  dans  la  région antéro- 
'nterne,  tandis  que,  du  côté  droit,  celui-ci  demeure  parfaitement  normal.  — 
a  méthode  de  Nissl  montre  que  les  cellules  radiculaires  antérieures  sont 
atrophiées,  en  surcharge  pigmentaire  et  quelques-unes  en  chromolyse. 

ar  endroits,  on  constaté,  en  outre,  une  prolifération  des  éléments  névro- 
Sfiques. 

Substance  blanche.  — 1.  Cordon  anléro-laléral. — Nous  n’avons  observé 
lacune  dégénération  ni  aucun  foyer  myélitique.  Cependant,  sur  plusieurs 
P^’éparations,  nous  avons  constaté  qu’un  vaisseau  radié  traversant  le 
cordon  antéro-latéral  présentait  une  gaine  littéralement  bourrée  de  lym¬ 
phocytes. 

II.  Cordons  postérieurs. —  Mise  à  part  la  dégénération  des  fibres  radicu- 
®*ces  postéro-externes  se  rendant  à  la  corne  postérieure,  les  fasiceaux 
postérieurs  ne  montrent  aucune  modification. 

Les  résultats  que  nous  ont  fournis  notre  étude  anatomique  montrent 
Oc  que  lésion  de  l’herpès  zoster  peut  ne  pas  se  limiter,  ainsi  qu’on 
^odmet  aujourd’hui,  aux  ganglions  rachidiens,  aux  racines  postérieures 
^  oux  nerfs  périphériques,  mais  que  les  altérations  sont  susceptibles  de 
®  tendre  à  la  moelle  elle-même  et  de  frapper  la  corne  postérieure,  la 
stance  grise  antérieure,  voire  même  le  réseau  vasculaire  du  cordon 

^otéro-latéral. 

A.  Un  double  point  de  vue,  ces  constatations  nous  semblent  à  retenir, 
abord,  en  ce  qu’elles  démontrent  que  le  virus  du  zona  diffuse  de  l’appa- 
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reil  ganglionnaire  dans  la  substance  grise  spinale  à  la  manière  du  virus 
herpétique  inoculé  expérimentalement.  On  sait,  en  effet,  que  Marinesco 
a  pu,  après  inoculation  cornéenne  du  germe  de  l’herpès  fébrile,  suivre  le 
processus  inf<ieti<uix  depuis  U*  tractus  uvéal  jusqu’au  nerf  optique  et  aux 
méninges  cérébrales  en  passant  par  les  nerfs  ciliaires. 

Ensuite,  à  la  lumière  du  fait  bisto-patbologi(jue  que  nous  rapportons,  il 
est  piu-rnis  de  s(‘  detnander  si  les  interprétations  pathogéniques  de  certains 
symptônuis  /.ostérieiis  ne  sont  pas  à  réviser.  Nousavons  en  vue  surtout  les 
douleurs  si  pénibl  -s  et  si  désespérément  tenaces  et  les  paralysies  dont 
s’accompagne  si  souvent  l’évolution  du  zona. 

Les  lésions  si  profondes  et  certainement  définitives  de  la  corne  posté¬ 
rieure  renflent  compte,  croyons-nous,  beaucoup  mieux  de  la  persistance  des 
jfbétioinènfis  dtudfiureux  (|ue  l’altération  ganglionnaire,  et  elles  expliquent 
aussi  les  éclufcs  (b*  la  tbérap(‘uti(|ue  cbirurgicale.  L’altération  de  la  subs- 
tancff  grisf'  antérieure,  d’autre  part,  n’autorise-t-clle  pas  à  supposer  que 
certaines  paralysies  sont  liées  moins  à  la  lésion  des  racines  antérieures  ou 
des  nerfs  péripbérifiues  (|u’à  celle  des  cellules  motrices,  sf>its[)inales,  soit 
bulbf)-[)rotubérantielles  dans  b's  faits  de  zona  ophtalmifjue  ou  otique 
dont  on  sait  b'  retentissf  ineid  fréfjuenl  sur  l’apfiareil  moteur  oculaire  ou 
facial  ? 

Ce  sont  là  des  problènif's  ([ue  nous  rui  faisons  ({uesoulever,  persuadés  que 
les  recherches  systématiqu(‘s  dirigées  dans  le  sens  que  nous  indiquonSf 
apporteront  dans  l’avenir  les  éclaircissements  qui  nous  font  défaut  sur 
bien  des  points  obscurs  de  la  pathologie  de  l’herpès  zostérien. 

XI 1.  —  Kyste  cysticercosique  du  lobe  préfrontal.  Opération, 
guérison,  par  MM.  J.  Liikrmitti:,  T.  de  Martki.  et  Nicolas. 

Les  faits  de  eysticercose  cérébrale,  rares  en  Erance,  constituent  toujours 
un  sujet  d’étuflf*  instructif  aussi  bifui  pour  le  neurologiste  (pie  pour  1« 
chirurgien,  ’^rumeiir  à  déveloi»pement  assez  lent,  le  kyste  cystieercosiq»t‘ 
détermiiu'  ra]iparition  succffssive  de  phénomènes  liés  à  l’extension  de  la 
compression  et  ainsi  jiermet  tlf!  suivrf!  et  d’a|tpréeier,  par  l’extériorisa¬ 
tion  symptoniati([ue,  l’évolution  anatomique  du  processus. 

Aussi  croyons-nous  ((u’il  n’est  pas  sans  intérêt  de  verser  au  dossier  de 
la  eysticercose  encéphalifpK'  le  cas  que  nous  présentons  aujourd’huit 
d’autant  (pi’il  se  prête àcertaines  considérationscliniquesetphysio-patho- 
logiques  sur  lesfjuelh's  nous  voudrions  insistf'r. 

OnscrivATioN.  —  Madame  IL..,  âgée  de  25  ans,  n’offre  aucun  passé  palliologique  a 
relever. 

Les  premiers  phénomènes  <le  la  maladie  actuelle  semblent  avoir  débuté  au  mois  êe 
mars  1923  et  consisté  d’abord  en  une  sensation  d’engourdissement  du  médius  droit- 
Puis  l’engourdissement  s’étendit  à  toute  la  main  d’une  manière  intermittente.  .Insqu’aa 
mois  de  juiilet,  aucune  manifestation  nouvelle  ne  survint  et  la  patiente  put  continuer 
trcxercer  sa  profession  d’employée  dans  un  grand  magasin. 

En  août,  apparaît  une  paralysie  incomplète  de  l’extension  du  pouce  droit,  lequel 
rabat  vers  la  paume.  De  ce  fait,  la  malade  ne  peut  [ilus  écrire  ni  coudre.  Pour  effacer 
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«ette  sensation  d’engourdissement,  la  malade  se  plonge  fréquemment  la  main  dans 
l’eau  chaude  ;  elle  se  trouve  ainsi  soulagée. 

Vers  la  lin  de  septembre  1923,  M™®  R...  v'a  consulter  un  neurologiste  qui  conclut  à 
l’existence  d’une  spécificité  du  système  nerveux  et  institue  le  traitement.  Celui-ci  con¬ 
siste  en  des  injections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure  associées  ù  une  médication 
iodurée. 

La  réaction  do  Wassermann  est  pratiquée  ù  la  meme  époque  et  se  montre  négative. 
En  novembre  1923,  aucune  amélioration  ne  s’est  manifestée;  au  contraire,  la  malade 
trouve  que  la  flexion  et  l’extension  des  doigts  sont  moins  actives,  la  main  est  «  comme 
paralysée  ».  Vers  la  lin  do  novembre,  apparition  de  cdiwulmiin.s  cIdiikiuks-  dans  la  main. 
Les  doigts  se  fléchissaient  par  secousses,  dit  la  malade  ;  puis  le  même  phénomène  se 
reproduisit  au  niveau  du  poignet.  Pendant  toute  la  durée  de  ces  crises  convulsives,  la 
conscience  de  la  malade  n’était  pas  troublée. 

Au  début  de  décembre  1923,  les  crises  convulsives  deviennent  de  plus  en  plus  inten¬ 
ses  et  le  clonisme  s’étend  à  la  face  du  côté  droit  :  contractions  saccadées  surtout  appa- 
l'cntcs  au  niveau  de  la  commissure  des  lèvres,  de  l’aile  du  nez  et  de  l’orbiculairc  pal- 
Pèbral.  Pendant  ces  crises  d’épilepsie  jacksonienne,  la  conscience  de  la  malade  ne,  fut 
Jamais  perturbée  mais,  de  temps  en  temps,  survenait  comme  une  contraction  de  la 
langue  rendant  tmpossibhî  l’exercice  de  la  parole.  Jamais  la  malade  ne  fut  frappée  de 
Perte  de  connaissance  ni  atteinte,  d’état  vertigineux.  partir  du  mois  de  <lécembre  1923, 
la  paralysie  de  la  main  et  des  doigts  s’accusa  do  plus  en  jdus  et  s’étendit  progressivc- 
bient  à  l’avant-bras  et  ati  bras. 

Le  10  décembre  1923,  M"'®  Rou...  vint  consulter  l’un  de  nous.  On  constatait  alors  une 
Monoplégie  brachiale  droite  avec  contractures  surtout  accu.sôe  à  la  main  et  aux  doigts, 
^^n  permanence,  la  main  conservait  une  attitude,  de.  flexion  ;  les  doigts  demi-fléchis 
*  le  pouce  on  adduction.  L’avant-bras  gardait  une  attitude  en  demi-flexion  et  le  bras 
•’estait  en  adduction. 

J,  Volontairement,  la  malade  était  incapable  d’étendre  les  doigts  et  le  [loignet  ainsi  que 
^  avant-bras.  Passivement  tous  les  mouvements  étaient  réalisables,  mais  l’on  observait 
^existence  d’une  hypertonie  manifeste  surtout  au  niveau  des  fléchisseurs  des  doigts, 
0  la  main  et  du  biceps  brachial.  Aucune  secousse  clonique  ne  pouvait  être  jirovoquée. 
Cette  hypertonie  sc  montrait  curieusement  sensible  à  certaines  excitations.  Après  une 
•’adisation  prolongée  et  énergique  du  membre  supérieur,  la  contracture  céda,  en  effet, 
Pondant  quelques  instants  pour  revenir  ù  son  état  initial. 

La;orce  musculaire  se  montrait  affaiblie  dans  tous  les  segments  du  membre  supé- 
*®ur,  mais  surtout  dans  les  extenseurs  dos  doigts  et  de  la  main.  D’autre  part,  la  flexion 
J.  “"••oiï’o  et  énergique  des  doigts,  la  préhension  d’un  objet  était  suivie  de  la  prolonga- 
on  de  la  conlraciion.  La  main  crispée  sur  l’objet  ne  pouvait  plus,  pendant  plusieurs 
secondes,  en  être  détachée. 

Motricité  des  membres  inférieurs  de  la  face,  de  la  langue  et  des  yeux  n'était  pas 

L  examen  de  la  sensibilité  relevait  seulement  l’existence  d’un  trouble  de  certaines 
:  difliculté  do  reconnaître  la  texture  dos  étoffes  et  la  forme  complète  des 
sait  ®o'*''lont  de  remarquer  que  la  paralysie  des  mouvements  des  doigts  s’oppo- 
a  la  recherche  de  la  perception  stéréognostique  parfaite, 
tai  *'***'’’®*’*'a'*l’  «"vec  cette  perturbation  de  la  perception  tactile,  les  sensibilités  élémen- 
^loos  apparaissaient  presque  complètement  respectées.  Los  sensations  tactiles,  ther- 
Seui**^*’’  *^'*‘’*^'’*-l‘'^aiques,  arthrocinétiques,  la  pallcsthésie  étaient  absolumcntnormales. 
Oom*^  <Escriminalio/i  iaclile  montrait  une  élévation  de  son  seuil,  les  deux  i)ointes  du 
Pas  de  Weber  n’étant  reconnues  qu’après  un  écartement  de  2  centimètres, 
dr  le  reste  du  corps,  les  sensibilités  étaient  normales, 
onm  réflexes  tendineu.x  et  osseux,  ils  sc  montraient  à  peine  modifiés; etc’est 

lies  ^  examens  que  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  unelégère  exagération 

sen  radial  et  tricipital  droits.  Les  réflexes  achilléens  et  rotuliensse  montraient 

"«Llcment  égaux. 
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Les  réacUons  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  demeuraient  normales.  Il  n’exis¬ 
tait  aucun  trouble  trophique,  aucune  perturbation  des  sphincters. 

Pour  ce  qui  est  de  l’état  mental,  nos  examens  ne  nous  ont  permis  derelever  aucune 
modification  pathologique  mais,  interrogée  sur  ce  point.  Mm”  IL.,  nous  a  confié  que, 
depuis  l’installation  de  la  paralysie,  son  caractère  s’est  modifié.  De  gaie  etd’humeur 
enjouée  qu’elle  était,  elle  est  devenue  triste,  more-se,  souvent  agacée,  irritable.  «  Je 
pleurais  continuellement  r,  nous  dit-elle. 

Signalons  enfin  l’absence  de  certains  phénomènes  ;  point  de  céphalée,  point  de  vomis¬ 
sements,  pas  de  modifications  <le  la  vision. 

Avant  de  conseiller  >ine  thérapeutique  active,  nous  soumîmes  la  malade  au  gardénal 
de  manière  à  supiirimer  les  phénomènes  convulsifs. 

Le  28  décembre  1923,  nous  examinions  de  nouveau  M™”  D. 

Les  cris(^s  convulsives  ont  disparu,  mais  les  phénomènes  paralytiques  persistent  et 
mèmi;  nous  remarquons  une  légère  déviation  de  la  face  traduisant  une  ébauche  de  para¬ 
lysie  faciale  inférieure  droite.  11  n’existe  ni  dysarthrie  ni  aptiasie.  Si  les  mouvements 
segmentaires  du  membre  inférieur  ont  conservé  leur  amplitude,  leur  coordination  et 
leur  force,  pemiant  la  marche  l’on  remarque  un  certain  degré  de  traînement  de  la  jambe 

Le  régime  des  réflexes  tendineux,  osseux  et  cutanés  ne  s’est  pas  modifié. 

En  interrogeant  avec  insistance  la  malade,  nous  apprenons  que,  depuis  peu,  des  dou¬ 
leurs  vagues  sont  apparues  dans  la  région  pariétale  gauche  irradiant  même  du  côté 
opposé.  La  percussion  de  la  région  pariétale  gauche  est  légèrement  douloureuse. 

Un  examen  oculaire  pratiqué  dans  le  service  du  D”  Lapersonne  a  montré  l’absence  de 
stase  papillaire  ;  seule  existait  une  lég'ère  turgescence  des  veines  de  la  papille  gauche. 

Le  18  janvier  1924,  la  malade  fut  opérée  par  M.  De  Martel.  Anesthésie  par  éthérisa¬ 
tion  rectale  associée  à  l’anesthésie  régionale.  Ablation  d’un  large  volet  pariétal  gau¬ 
che.  La  dure-mère  semble  intacte.  Après  incision  cruciale,  on  aperçoit,  au-dessous  de 
l’arachnoïde,  un  volumineux  kyste  transpar(mt  du  volume  d’une  noix  verte.  Une  petite 
traction  sur  la  jiaroi  détermine  l’issue  d’un  liipiide  eau  de  roche.  La  paroi  délicate  est 
alors  enlevée  et,  au-dessOus,  apparaissent  les  circonvolutions  aplatieset  comme  lassées, 
mais  sans  rnodiliçalions  apjiarenles  de  leur  structure. 

Le  kyste  était  situé  sur  la  2”  frontah!  repoussant  en  bas  E3  et  refoulant  en  arrière  en 
la  déformant  la  circonvolution  fionlale  ascendante  au  niveau  de  sa  partie  moyenne. 

Suture  des  lèvres  île  l’incision  dure-mérienne  et  du  cuir  chevelu  sans  drainage. 

Dès  que  la  malade  reprit  connaissance,  c’est-à-dire  4  heures  ajirès  l’intervention,  sa 
première  idée  fut  de  s’assurer  des  modifications  fonctionnelles  de  sa  main  droite.  El* 
sa  grande  joie,  elle  coiislala  qu’elle  était  capable  de  faire  des  mouvements  jusque-là 
imimssibles. 

Dès  le  leudemaiti  matin,  quinze  heures  environ  a[irès  l’opération,  nous  constations 
que  la  molilité  était  reileiienue  ahsiiliuncnt  normalf.  La  malade  pouvait,  avec  la  même  dex' 
lérité  (pi’aiilrefois,  faire  mouvoir  la  main  et  les  doigts  et  [irendre  des  objets  délicats. 
Il  persistait  une  légère  augmentation  du  réflexe  radial  droit.  Quand  à  la  sensibilité, 
elle  était,  elle  aussi,  normale. 

Depuis  cette  époque,  nous  avons  à  plusieurs  reprises  et  tout  récemment  encore  examiné 
complètement  la  malade.  Molilité,  sensibilité  .sont  de  tous  points  normales  :  lesculphé" 
nomène  résiduel  tient  dans  une  très  légère  exagération  du  réflexe  du  radius  droit. 


L’olfservation  que  nous  venons  de  rapporter  comporte,  croyons-nous, 
quelques  réflexions,  les  unes  d’ordre  pratique,  les  autres  d’ordre  théorique- 
Ch(!7.  notre  malade,  le  développement  du  kyste  cysticcrcosique  entraîu® 
une  série  de  troubles  sensitifs  et  moteurs  paralytiques,  convulsifs  et  hype^' 
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toniques,  dont  l’évolution  ne  fut  point  parallèle  ni  contemporaine.  Les 
premiers  en  date  s’affirmèrent  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective, 
ot  il  est  assez  remarquable  d’observer  que  ceux-ci  débutèrent  par  les  four- 
niillements  exclusivement  localisés  à  l’annulaire  droit.  Puis  se  dévelop¬ 
pèrent  des  j)erturbationsdela  motricité  :  paralysie  de  l’extension  du  pouce, 
parésie  des  extenseurs  des  autres  doigts  ;  enfin  sensiblement  plus  tard, 
apparurent  des  convulsions  dans  le  membre  supérieur  droit  sans  pertur- 
t>ation  de  la  conscience!.  Ainsi  que  nousyavonsinsisté  déjà,  ces  phénomènes 
convulsifs  jacksoniens  constituèrent  un  des  symptômes  marquants  de 
1  affection.  Jajnais  la  paralysie  de  la  main  ne  fut  complèt'  et  c’est  insen- 
sifilement  que  s’installa  l’hypertonie  :  hypertonie  assez  curieuse  en  ce 
fio’elle  ne  redoublait  pas  d’hyperréflectivité  tendino-osseuse  ainsi  qu’il 
est  de  règle.  C’est  à  peine  si  l’on  relevait  une  légère  augmentation  des 
céflexes  radial  et  trici[ùtal.  Hypertonie  remarquable,  en  outre,  en  ce  que 
loin  d’être  fixe,  elle  était  sujette  àde  profondesvariationsdans  le  temps, 
‘"C  fiui,  à  une  autre  époque,  eût  pu  conduire  au  diagnostic  d’hystérie. 

A  aux  seuls,  les  troubles  de  la  motricité  auraient  permis,  sans  nul  doute, 
'Iç  reconnaître,  l’origine  cérébrale  corticale  de  la  lésion  causale,  mais  ce 
|l|3gnostic  recevait  un  appui  très  apprécial)le  dans  les  troubles  de  la  sensi- 
l'ilité  objective. 


Ainsi  qu’on  a  pu  le  voir,cc  qui  apparaissait  si  frappant  chez  le  malade, 
c  était,  d’une  part,  la  jirofondeur  de  l’agnosie  tactile  et,  d’autre  part,  la 
conservation  quasi  intégrale  des  sensibilités  élémentaires.  Ce  n’étaient 
Pos  les  sensations  elles-mêmes  qui  étaient  éteintes,  mais  les  complexes  de 
sensations,  les  perceptions.  Or,  cette  opposition  saisissante  n’est-elle  pas, 
®*nsiquel’a  montré II.  Head  ,uncdes  caractéristiques  les  moins  discutables 
c  1  origine  corticale  d’une  lésion  ? 

fnit  nuMne  des  caractères  des  perturbations  sensitives  subjectiveset 
’Jectives  et  des.  troubles  moteurs,  nous  étions  donc  tout  naturellement 
*^?nduits  à  ori(!nt(!r  notre  diagnostic  vers  une  localisation  corticale  superfi- 
elle  d’une  néoplasie  cérébrale,  malgré  ral)sence  de  phénomènes  d’hyper- 
cnsion  intra-cranienne.  Le  diagnostic  du  néoplasme  méningé  limité  à  la 
ëionniotrice  centrale  n’a  pas  été  vérifié  complètement  par  l’intervention 
P|iisque  celle-ci  a  perttiis  de  découvrir  un  kyste  cystécercos'quc,  ma’s  la 
^crirninatioii  de  ces  deu.x  variétés  de  «  tumeurs  »  parait  encore  assez 
«malaisée  et  incertaine. 

,  ,^'^cefois  nous  ferons  remarquer  que  la  fréquence  et  la  précocité  des 
^^enomènes  convulsifs  doivent  toujours  attirerl’attention  et  faire  penser, 
moins,  au  développement  possible  d’une  cysticercose  sous-arachnoï- 

oienrie. 


'afin,  toujours  au  point  d(!  vue  pratique,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de 
‘  ^ater,  une  fois  de  plus, combien  peuvent  être  favorables,  quand  l’inter- 
ion  chirurgicale  est  assez  précoce,  les  suites  opératoires.  Chez  notre 
ét  -f  heures  après  l’opération,  déjà  la  motilité  si  compromise 

en  grande  partie  récupérée  et,  quinze  heures  après,  on  ne  retrouvait 
i^ime  perturbation  motrice  ni  sensitive. 
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Du  point  de  vue  théorique,  cette  constatation  mérite  également  d’être 
retenue,  car  elle  montre  à  quel  degré  et  pendant  quelle  période  relativement 
longue,  l’écorce  cérébrale  peut  supporter  le  poids  d’une  compression  par 
un  corps  étranger,  présenter  des  témoignages  saisissants  de  sa  souffrance 
et  garder,  malgré  tout,  une  souplesse  assez  grande  pour,  en  quelques  heures, 
récupérer  l’intégralité  de  son  fonctionnement  physiologique. 

Le  dernier  point  sur  lequel  nous  désirons  insister  tient  dans  le  phénomène 
de  la  proloïKjalion  de  la  conlraclionvolonlaire  qui,  on  s’en  souvient,a  marqué 
le  début  dès  l’histoire  clinique  de  la  maladie. 

Alors  que  la  patiente  ne  présentait  encore  que  des  troubles  subjectifs 
de  la  sensibilité  limités  aux  doigts,  elle-même  fut  frappée  de  ce  trouble 
moteur  dont  l’étrangeté  aiguisait  l’attention  et  suscitait  même  les  sarcas¬ 
mes  de  son  entourage.  Voulait-elle  serrer  un  objet  usuel,  prendre  par  exem¬ 
ple  une  carafe  pour  verser  de  l’eau  dans  un  verre,  il  lui  était  impossible 
de  «lâcher»  prise  ;  plus  elle  faisait  d’efforts  pour  décontracter  ses  doigts, 
])lus  énergiquement  ceux-ci  se  crispaient.  Ce  phénomène  était  encore 
très  évident  lors  de  nos  examens. 

Il  s’agit  ici  d’un  trouljle  de  la  dénervalion  musculaire  étudié  par  Bech- 
torew  sous  le  nom  d’JIémiloiiie  et  retrouvé  à  l’état  pur  par  Oppenheim 
dans  certains  cas  d’hémiplégie  cérébrale  de  l’enfance.  L’un  de  nous  (Lhcr- 
mitte)  a  pu  on  étudier  un  très  bel  exemple  pendant  la  guerre  chez  un  soldat 
([lie  l’on  avait  qualifié  «  d’hémi-thomsen  ». 

Mais,  si  la  réalité  do  l’hémitonic  n’est  pas  discutée,  il  s’en  faut  que  l’on 
(•n  saisisse  le  mécanisme  ;  et,  à  cet  égard,  notre  observation  permet  peut- 
être  d’en  apprécier  l’origine.  Le  problème  que  pose  la  ])athogénic  de  l’hémi- 
tonie  est  le  suivant.  Le  troulde  de  la  dénervation  est-il  conditionné  par  une 
altération  superfici(!lle  de  l’écorce  motrice,  giganto-pyramidale,  laissant 
intacte  la  fonction  d’innervation  et  suspendant  la  ponctioi>  d’inhibition, 
ou  au  contraire,  doit-on  faire  intervenir  une  autre  ocali-ation  préfrontale  ou 
centrale,  striée  par  exemple  ? 

Notre  cas  permet,  à  coup  sûr,  de  mettre  hors  de  cause  les  ganglions 
optü-striés  de  même  que  le  cervehit,  organes  absolument  indemnes. 
s’il  n’autorise  pas  à  réfuter  d’une  manière  absolue  la  thèse  des  auteurs 
(|ui  tiennent  pour  une  localisation  sur  la  frontale  ascendante,  du  moins, 
le  cas  que  nous  rapportons  ne  donne  qu’un  très  faible  appui  à  cette  hypo¬ 
thèse.  Ainsi  quenous  l’avons  dit,  le  kyste  siég(!ait  sur  la  2®  circonvolution 
frontale,  poussant  un  prolongement  vers  la  frontale  ascendante  ;  mais 
est  plus  que  vraisemblable  que  ce  prolongement  n’est  que  le  résultat  tardif 
de  l’extension  de  la  poche  kystique  et  que,  à  son  début,  ,sa  localisation 
était  préfrontalë. 

Nous  ra])pellcrons,  en  effet,  que  durant  une  longue  période  pendant 
laquelle  la  prolongation  de  la  contraction  volontaire  se  montrait  manifestCi 
il  n’existait  qu’une  légère  parésie  do  l’extension  du  pouce.  11  est  donc  asso^ 
légitime  de  supposer  (pie,  à  cette  époque,  le  kyste  localisé  à  la  région  pr^' 
frontale  ne  comprimait  que  très  h!‘gèrement  la  partie  moyenne  de  F  A» 
tandis  qu’il  e.xerçait  une  pression  beaucoup  plus  énergique  sur  la  2®  froU' 
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taie.  Or,  l’on  sait  que,  pour  certains  auteurs,  le  phénomène  de  l’hémitonie 
serait  lié  à  la  suppression  fonctionnelle  des  fibres  fronto-pontin  dont 
l’influence  inhibitrice  sur  le  cervelet  semble  aujourd’hui  démontrée. 

En  dernière  analyse,  il  nous  semble  donc  assez  séduisant  de  penser  que, 
dans  notre  fait,  le  trouble  de  la  dénervation  volontaire  reconnaissait 
comme  origine,  non  pas  une  altération  directe  de  la  zone  motrice  corticale, 
mais  bien  plutôt  une  modification  de  la  zone  préfrontale  inhibitrice. 


A  onze  heures,  le  Professeur  Art.  Donaggio,  de  Modène,  expose  à  la 
Société,  dans  une  conférence  très  documentée  accompagnée  de  projections 
et  présentation  de  pièces  microscopiques,  les  résultats  de  ses  études  sur 
cellules  nerveuses  normales  et  palhologiqnes. 

M.  Crouzon,  président,  rem  rcic  au  nom  de  la  Société,  le  Professeur 
Donaggio  d’avoir  bien  voulu  lui  apporte)’  sc^s  hellis  études. 


NF.l'ROI.OGtgrE.  —  T.  I,  N"  3, 
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Séance  dû  6  mars  1924 


e  de  M.  0.  CROUZON, 


M°»'ziMMEu'’-Tn'.''\Iaf  cc 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 


I.  —  Syndrome  myoclonique  associé  à  un  syndrome  humoral  de 
syphilis.  Deux  types  de  clonie  faciale,  par  MM.  André-Tho.mas 
et  M''e  Long-L.xnduy. 

Les  .syinplôrtui.s  ou  l(!s  syndromes  de  l’eue, éphalite  apparLiennent-ils 
en  propn;  à  cette  affeeliori  ?  Q(i(dqu<!S  observations  ont  été  publiétiS, 
dans  lescpielles  d’autres  agents  étiologii[ues  et  en  j)articulier  la  syphilis 
pourraient  être  incriminés.  L’observation  suivante  rentre  dans  c(!  groupe; 
elle  s(!  fait  rernarcpier.en  outre,  par  cpudcpuis  caractèresspéciauxdes  clonies, 
par  la  localisation  de  secousses  d(;  rytbnui  et  d’aspect  dissemblables  dans 
le  domaine  d’un  même  nerf,  b;  nerf  facial. 
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tition,  de  l’inertie  psychique  et  une  tendance  à  la  somnolence  ;  cet  ensemble  faisait  pen¬ 
ser  à  la  paralysie  générale,  d’autant  plus  que  la  dysarthrie  était  typique.  Par  la  suite, 
les  phénomènes  se  modifièrent  et  le  tableau  clinique  devint  progressivement  ce  qu’il 
est  aujourd’hui. 

Les  troubles  moteurs  occupent  les  membres  supérieurs,  la  face  et  le  cou  :  ils  sont  bila¬ 
téraux,  mais  ils  prédominent  sur  le  membre  supérieur  droit  et  l’hémiface  gauche. 

A  droite,  à  l’état  de  repos,  le  pouce  et  l'indo.x  exécutent  des  m  luvements  d’abduc¬ 
tion  et  d’adduction  ;  par  moments  ce  sont  des  secousses  assez,  brusqtics,  véritables  clo- 
nies  qui  surviennent  et  disparaissent  avec  la  même  rapidité.  Lorsque  le  membre  supé- 
J’ieur  est  soulevé,  l’avant-bras  en  extension  .sur  le  bras,  les  clonies  sont  réparties  sur  un 
territoire  plus  vaste  et  se  produisent  dans  le  cubital  antérieur,  le  biceps,  le  triceps,  les 
fléchisseurs  des  doigts. 

A  gauche,  le  même  trouble  existe,  mais  à  un  degré  beaucoup  moins  marqué. 

A  droite,  par  intermittences  et  à  cause  de  son  orientation,  le  mouvement  du  pouce 
t'appelle  tout  à  fait  celui  de  la  maladie  de  Parkinson,  maisles  secouses  sont  généralement 
plus  brusques. 

La  résistance  musculaire  est  plus  nette  à  droite,  le  ballottement  de  la  main  y  est 
plus  limité  (diminution  de  la  passivité);  Les  désordres  de  la  motilité  sont  plus  intéres¬ 
sants  à  la  face.  Ce  sont  d’une  part  une  hijperlonie  des  muscles  de  l’hémiface  gauche  qui 
s’opposent  dans  une  certaine  mesure  à  la  mobilisation  de  la  peau  ;  elle  est  d’ailleurs 
'^ariable  d’intensité,  elle  est  plus  accentuée  sur  le  peaucier,  moins  sur  les  autres  muscles 
innervés  par  le  facial  supérieur.  Néanmoins,  le  ])caucier  fait  souvent  saillie  sous  la 
Peau,  les  traits  sont  légèrement  déviés  vers  la  gauche,  la  fente  palpébrale  est  moins 
ouverte,  mais  dans  le  repos  absolu,  la  différence  avec  le  côté  droit  est  à  peine  visible. 

Sur  le  môme  côté,  on  observe  deux  ordres  de  secous.ses,  d’une  part  des  secousses 
brèves,  nombreuses,  do  faible  amplitude  dans  l’orbiculaire  de  la  paui)iére,  le  sourcilier,  les 
élévateurs  do  la  lèvre, les  zygomatiques  ;  les  clonies  surviennent  et  disparuis.sent  brus¬ 
quement  comme  la  secousse  de  l’épilepsie  jacksonicnne,  elles  n’affectent  que  des  mus¬ 
cles  innervés  i)ar  le  facial  supérieur,  mais  pas  tous  les  musch^s  innervés  par  ce  nerf  ;  le 
ôilatatour  de  la  narine  par  exemple  leur  écliappo.l  l’autre  part,  des  secousses  plus  lentes 
se  produisent  ù  de  plus  longs  intervalles  dans  les  muscles  innervés  par  la  branche  infé¬ 
rieure  (lu  facial,  spécialement  dans  le  peaucier,  les  muscles  du  menton,  mais  aussi  dans 
les  muscles  auriculaires  innervés,  par  les  collatérales  extrai)étreuses  du  facial.  Les  con¬ 
tractions  sont  plus  lentes  et  disparaissent  surtout  plus  lentement  ;  elles  sont  tout  à  jait 
comparables  aux  secousses  clonicoloniques  de  l’encéphalite  épidémique. 

On  ne  peut  établir  aucun  synchronisme  entre  ces  deux  ordres  de  clonies,  mais  les  se¬ 
cousses  purement  cloniques  sont  synchrones  dans  tous  les  muscles  qu’elles  agitent  et 
Ics  secousses  clonicotoniqucs  paraissent  également  syncliron(!s  pour  tous  ceux  qui  se 
contractent  sons  ce  modo  ;  il  semble  bien  qu’il  en  soit  ainsi  pour  le  peaucier  et 
les  muscles  auriculaires.  Sur  le  côté  droit,  on  observe  des  pliénomènes  du  même  ordre, 
•bais  les  secousses  sont  beaucoup  moins  étendues,  moins  constantes  et  moins  régulières, 
elles  sont  plus  cloniques  dans  le  facial  supérieur,  plus  clonicotoniqucs  dans  le  facial  infé- 
rjeur  ;  les  unes  et  les  autres  sont  généralement  synchromes  avec  des  secousses  de  même 
brdre,  qui  agitent  le  côté  gauche. 

La  langue  est  agitée  par  des  secousses  de  faible  amplitude  qui  lui  communiquent 
bne  agitation  continuelle  ;  quelques  secous.scs  également  dans  le  voile  du  palais,  mais 
Actuellement  elles  font  défaut  dans  les  cordes  vocales. 

Parfois,  sans  cause  apparente,  les  clonies  du  côté  gauche  redoublent  de  fréquence  et 
AC  produisent  en  suives,  conservant  pour  tous  les  muscles  le  môme  rythme  et  le  même 

synchronisme. 

Certains  actes,  tels  que  l’occlusion  des  yeux,  faire  la  moue,  siffler,  découvrir  les  dents, 
Parler  même  ô  voix  basse,  .serrer  la  main,  occasionnent  une  recrudescence  dans  l’in- 

ensité  et  le  nombre  des  clonies,  une  hypertonie  manifeste  de  tous  les  muscles  de  l’hémi- 
^ce  gauche,  moins  de  rhémifac(j  droite.  La  fente  palpébrale  se  rétrécit,  les  traits  se 
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(lovipnt  davantage  à  gaucho,  le  poaiicior  fait  un  relief  très  appréciable  sous  la  peau 
{syntonie). 

diverses  excitations,  la  percussion  du  menton  (pendant  les  reclierclies  du  réficx'c 
massétérin),  fpi'elle  ait  lieu  à  droite  ou  à  gauche,  l’ex'citalion  de  la  cornée  (recherche 
du  réflexe  cornéen)»Iu  piqûre  de.  la  face,  du  cou  ou  des  mendires  (pendant  l’exploration 
do  la  sensibilité),  produisent  également  l’exagération  des  clonies  et  les  phénomènes 
do  syntonie  avec  une  pré<iominancP  marquée  dans  la  moitié  gauche,  du  visage. 

(Quelques  actes,  tels  (pie  rémiottemeiit,  les  mouvi'ments  des  marionnettes,  provo¬ 
quent  l’apparition  du  mâchonnement  qui  se  produisait  d’ailleurs  spontanément  à  une 
autre  époipie  de  la  maladie.  D’autre  part,  la  iiarole  s’accompagne  d’un  état  Lonicoclo- 
ni(lue  de  la  moitié  sus-ombilicale  de  la  paroi  abdominale  gauche. 

l'ar  contre,  d’autres  actes,  tels  que  l’élévation  du  regard,  l’élévation  du  bras  ne  modi- 
tieut  (‘Il  rien  la  motilité  do  la  face. 

Les  clonii’s  de  l’orbicnlairc  palpébral  occupent  ordinairement  et  exclusivement  la 
jiaupière  inférieure  spécialement  lorsque  la  paupière  supérieure  est  tombante  comme 
dans  le  regard  on  bas  ;  mais  au  moindre  clignement,  les  secousses  apparaissent  avec  le 
même  rythme  et  la  même  intensité  dans  la  paupière  supérieure. 

Pendant  le  sommeil,  les  secousses  myocloniqiios  persisteraient,  mais  avec  un  rythme 
plus  ralenti.  (Le  phénomène  n’a  pas  été  observé  par  nous-mêmes.) 

Les  excitations  [lôriphériqucs  et  l’effort  accentuent  également  les  clonies  dans  les 
membres  supérieurs,  davantage  dans  le  droit. 

La  réflectivité  tendineuse  est  généralement  exaltée,  un  pou  inégalement.  Le  réflexe 
slyloradial  est  plus  fort  à  droite,  le  patellaire  à  gauche.  Pas  d’extension  de  l’orteil.  La 
jiassivilé  est  lé'gèrement  diminuée  au.\'  membres  inférieurs.  L’excitabilité  électrique  des 
muscles  est  la  même  jiour  les  deux  côtés  de  la  face.  L’excitabilité  mécanique  est  exal¬ 
tée  sur  les  muscles  innervés  par  le  facial  gauche  ;  trc'is  nettement  sur  le  peaucicr. 

La  percussion  des  muscles  de  l’hémiface  gauche  iirovoque  des  secousses  et  une 
hyperlouie  du  iicaucier  homolatéral. 

Le  syndrome  moteur  s’accompagne  de  troubles  iisychiquos  signalés  par  l’entourage 
de  la  malade  (s’il  s’agit  moins  d’affaiblissement  et  d’amnésie,  |)robablcs  mais  peu  saisis- 
sables,  que  d’excitation  psychiiiue.  Cette  malade  est  depuis  i8  mois  dans  un  état  d’irri¬ 
tabilité  (d  de  susceiitibilité  permanent,  quia  obligé  ses  enfants  à  quitter  la  maison.  Les 
crises  d(‘  colère  et  même  de  viidence  se  sont  renouvelées  fréquemment  et  deux  fois  elle 
est  allée  chercher  du  secours  au  commissariat  de  police,  s’étant  imaginé  que  scs  enfants 
voulaient  la  tuer. 

Il  existe  encore  un  dermographisme  très  mar((ué  et  une  salivation  exagérée  au  cours 
des  crises  de.  colère. 

Les  pupilh's  ne  réagissent  pas  à  la  lumière  et  la  réaction  à  la  convergence  est  très 
faible.  Une  iridotomie  a  été  pratiquée  il  y  a  filusieurs  années  pour  une  cataracte.  Paré¬ 
sie  du  droit  supérieur  et  du  droit  interne  gauches. 

l.icpiide  céphalo-rachidien  à  réaction  de  Wassermann  fortement  positive,  réaction 
du  Benjoin  colloïdal  positive.  Lymphocytes  :  58.  Albumine  :  1  gramme. 

Gotte  malade  se  fait  nimarquer  par  les  transformations  successives  qu’i 
.sulïics  son  aspect  clinique  :  hémiparkinson  encéphalitique,  puis  paralysie 
gijm'îrale,  aujourd’hui  un  type  myoclonique  d'un  ordre  assez  spécial. 

L’aspect  de  la  face  est  particulièrement  intéressant.  Les  secousses  irré¬ 
gulières  peu  systèmatisé(!s  du  côté  droit  rappellent  l’instabilité  de  la  face 
que  l’on  observe  clwîz  beaucoup  de  paralytiques  généraux.  A  gaucho, 
l’aspect  est  bien  différent  et  singulier  avec  J’hypertonie  prédominante 
dans  le  facial  inférieur,  assï^iée  à  des  secousses  cloni-toniques  rajipelant 
celles  d<!  l’encéphalite,  avec  les  secousses  cloniques  rythmées  localisées 
dan.s  le  facial  supérieur  et  rappelant  davantage  les  secousses  de  l’épilepsie 
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jaksonienne.  (Les  clonies  des  membres  supériei.rs  sont  de  même  ordre.)  La 
ressemblance  est  peut-être  moins  frappante  aujourd’hui  à  cause  de  l’amé¬ 
lioration  sensible  qui  s’est  produite  depuis  quelques  jours  sous  l’influence 
du  traitement  spécifique. 

L’accentuation  des  clonies,  de  l’hypertonie  sous  l’influence  d’excitations 
d’ordres  divers,  démontre  une  fois  de  plus  la  complexité  du  mécanisme 
physiologique  de  ces  divers  troubles. 

Les  secousses  de  la  face  ne  sauraient  être  confondues  avec  les  frémisse¬ 
ment.®  et  le  renforcement  progressifdel’hémispasme  facial.  On  ne  se  trouve 
pas  en  présence  d’un  syndrome  du  nerf,  mais  en  présence  d’un  syndrome 
traduisant  l’existence  d’une  lésion  centrale. 

Ce  syndrome  rappelle  les  manifestations  diverses  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  mais  l’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachiden  ne  laisse 
aucun  doute  sur  l’existence  de  la  syphilis.  Se  trouve-t-on  en  présence 
d’une  forme  particulière  de  la  syphilis  cérébrale,  et  même  ne  doit-on  pas 
pem  er  à  la  paralysie  générale,  à  causede  l’état  psychiquect  du  syndrome 
humoral  ? 

La  syphilis  est-elle  seule  en  cause  ?  L’hypothèse  est  d’autant  plus 
plausible  que  plusieurs  auteurs  ont  signalé  la  possibilité  pour  la  syphilis  de 
réaliser  des  tableaux  cliniques  très  analogues  à  celui  de  l’encéphalite  et 
que  chaque  application  du  traitement  spécifique  est  suivie  chez  notre 
malade,  d’une  amélioration  notable  rapide,  mais  on  ne  peut  excUire  com¬ 
plètement  fhypothèse  d’une  association  morbide. 

M.  Clovi.s  Vincent.  • —  L’une  des  questions  posées  est  celle-ci  :  les 
secousses  de  la  face  sont-elles  les  manifestations  d’un  spasme  péripbériquo 
ou  sont-elles  liées  à  un.'  myoclonie  ?  Aux  caractères  énumérés  par  les 
auteurs  et  par  les  orateurs  qui  m’ont  précédé,  je  pense  qu’il  faut  ajouter 
les  suivants  :  Du  spasme  facial  lie  à  une  lésion  du  nerf  facial  périphérique, 
cette  malade  ne  présmte  ni  la  fossette  mentonnière,  ni  la  déviation  du 
Oez,  ni  la  synergie  paradoxale  (Babinski)  —  (occlusion  des  paupières 
coïncidant  avec  l’élévation  de  la  tête  du  sourcil).  ' —  Ajoutons  encore  que 
•Ions  le  spasme  facial  périphérique,  les  mouvements  sont  rigoureusement 
Unilatéraux  ;  ici,  fes  muscles  péribuccaux  et  zygomatiques  droits  sont 
uuimés  de  secousses  comme  1  !s  gauches. 


■ —  Quelques  remarques  sur  les  compressions  radiculo-médul¬ 
laires  par  tumeurs.  Evolution  clinique.  Hémorragie  rachidienne 
tardive  post-opératoire,  par  MM.  Sicard  et  Laplane. 


Nous  vous  présentons  deux  nouveaux  cas  opérés  avec  succès  par 
Robineau,  de  compression  médullo-radiculaire  par  tumeur  des  racines 
tneuro-gliomcs)  de  la  région  lombo-sacrée  chez  l’un,  de  la  région  dorsale 
^uoyenne  chez  l’autre. 

Re  l’ensemble  de  onze  cas  au  sujet  desquels  M.  Robineau  est  intervenu, 
'’cici  quelques  remarques  uniquement  pratiques  qui  se  dégagent. 


374 


SOCIÉTÉ  DE  ISEUROLOOIE 


Il  n’y  a  pas  de  compression  radiculo-médullaire  par  tumeur  (du  type 
neuro-gliome,  psammomo,  fibrome,  fibro-angiomc,  endothéliome)  a) 
cliniquemenl,  sans  réaction  douloureuse  et  sans  raideur  \ertébrale  seg¬ 
mentaire  ou  diffuse;  b)  hutnoraletnenl  sans  xantho-chromie  ou  dissociation 
du  liquide  rachidien  (sauf  dans  le  cas  de  tumeur  cervicale,  où  l’hyperal- 
buminose  peut  faire  défaut  ;  c)  radioloqiquemcnt,  sans  arrêt  du  lipiodol 
sous-arachnoïdien. 

L’évolution  de  ces  tumeurs  peut  être  très  prolongée,  de  3  à  7  ans,  avant 
que  no  survienne  la  dernière  étape  paraplégique.  Les  douleurs  sans  dispa¬ 
raître  complètement  peuvent  spontanément  s’atténuer,  par  périodes.  Los 
signes  de  sensildlité  objective  peuvent  pendant  plusieurs  années  faire 
défaut,  mais  ils  existent  toujours  à  la  phase  paraplégique,  comme  l’avaient 
signalé  du  reste  déjà  Babinski,  Jarkowski  et  Vincent.  Seul  le  contrôle  lipio¬ 
dolé  rachidien  peut  permettre  lors  de  la  période  anté-sonsitivo-objectivo 
et  anté-paraplégique  un  diagnostic  i  récis  de  localisation  compressive. 

Une  dernière  remarque  qui  n’a  pas  encore  été  signalée  : 

Uansdeuxcas,  quelques  semaines  après  l’ablationopératoire  delà  tumeur, 
alors  que  depuis  plusieurs  jours  les  malades  se  levaient  et  s’essayaient  à 
reprendre  leur  vie  normale,  s’établitassez  rapidement, en  une  demi-journée, 
un  syndrome  de  compression  médullo-cérébrale  avec  algies  des  membres 
inférieurs,  céphalées,  vomissements  et  même  coma,  chez  l’un  des  opérés. 
Une  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  hémorragique,  puis  xantho- 
chromique  quelques  jours  après,  sans  microbes. 

II  s’agissait  d’hemorragie  rachidienne  tardive  post-oyiératoire.  Les  trou¬ 
bles  s’amendent  en  une  dizaine  de  jours  environ.  f)uoiquela  guérison  soit 
survenue  complète,  dans  les  demx  cas,  il  y  a  lieu  cependant,  à  cause  de 
la  possibilité  de  ces  accidents  à  allur.î  alarmante,  de  conseiller  aux  opérés 
de  tumeurs  médullaires,  une  extrême  prudence  dans  la  reprise  de  la  vie 
normale. 

M.  Clovis  Vincent.  —  Chez  les  malades  comme  celui  que  présente 
aujourd’hui  M.  Sicard,  les  troubles  de  la  marche  ne  sont  pas  liés  à  un 
état  paralytique  proprement  dit  des  membres  inférieurs  ;  ils  sont  liés  à  la 
contracture  et  à  la  douleur.  L’examen  montre, en  effet, que  la  force  segmen¬ 
taire  (les  cuisses,  des  jambes,  des  pieds,  est  normale,  que  les  réflexes 
tcndimaiK  d-  cutanés  ne  sont  pas  troublés  ou  sont  peu  troublés.  Par  contre, 
ces  sujets  soulfiamt  des  membres  inférieurs  et  de  la  colonne  vertébrale  ; 
le  dos,  la  région  lombaiix,  les  cuisses  sont  raides  et  chaque  mouvement 
est  rendu  pénible  par  la  raideur  et  la  douleur.  Nous  n’insistons  pas  sur  les 
caractères  de  celte  conlraclure  douloureuse  qui  est  un  des  symptômes 
essentiels  de  la  période  préparaplégique  des  tumeurs  rachidiennes  ;  m  us 
renvoyons  pour  cela  aux  dilTéiamtes  communications  que  nous  avons  faites 
récemment,  notamnuj^it  à  notre  article  de  la  Presse  médicale  (n°  12,  1Ü;M). 
Ces  tunu'urs  rachidiennes  avec  troubles  de  la  marche  par  raideur  et  douleur 
sont  très  diflicil  :s  à  distinguer  de  certaines  formes  de  mal  de  Pott  et  pour¬ 
raient  être  dénommées  k  formes  pseudo-pottiques  de  tumeur  rachidienne  ». 
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III-  —  Quelques  documents  relatifs  au  diagnostic  des  compressions 
spinales,  parMM.  J.  Babinski  oIJarkowski  (sera publié  ultérieurement 
comme  travail  original). 


M.  Souques.  —  A  propos  de  l’intéressante  communication  de  MM.  Ba¬ 
binski  ot  Jarkowski,  je  rappellerai  que,  dans  la  dernière  séance,  j’ai 
présenté  avec  mon  interne,  M.  Blamoutier,  un  cas  de  tumeur  de  la  moelle 
dorsale,  dans  lequel  les  signes  cliniques  concordaient  étroitement  avec 
l’arrêt  du  lipiodol.  Il  s’agissait  d’une  paraplégie  avec  impotence  motrice 
complète  ;  l’anesthésie  remontait  jusqu’au  niveau  de  la  dixième  racine 
dorsale  ;  les  réllexcs  de  défense  étaient  très  exagérés,  si  exagérés  que  la 
Joindre  excitation  de  la  peau  provoquait  un  retrait  du  membre  inférieur 
tel' que  le  genou  venait  toucher  la  paroi  thoraco-abdominale  :  ces  réflexes 
de  défense  se  produisaient  par  les  excitations  portées  surtout  le  territoire 
anesthésié  ;  dès  que  l’excitation  sortait  de  ce  territoire,  le  réflexe  de  défense 
se  produisait  plus  ;  sa  limite  supérieure  coïncidait  exactement  avec  la 
limite  supérieure  de  l’anesthésie.  Or,  l’injection  de  lipiodol  montra  que 
1  arrêt  de  la  bille  lipiodolée  se  faisait  justement  au  niveau  du  dixième 
segment  dorsal.  Cet  arrêt  concordait  donc  avec  les  signes  cliniques  ordi¬ 
naires  ;  cela  montre  la  concordance  et  la  haute  valeur  des  recherches  de 
1^-  Babinski  et  de  la  méthode  de  M.  Sicard. 


d-  JuMENTiÉ. —  A  l’examen  de  la  pièce  que  M.  Babinski  a  bien  voulu 
nie  confier,  j’ai  constaté,  en  effet,  au  niveauetunpeuau-dessusd’unfoyer  de 
niyêlite  sur  une  hauteur  de  3  centimètres  environunc  symphyse  arachno'ido- 
Pie-mérienne  sur  la  partie  gauche  de  la  moelle. 

Cette  symphyse  n’était  pas  annulaire  et  cependant  elle  paraît  avoir 
suffi  è  arrêter  la  descente  du  lipiodol  dans  l’espace  sous-arachno'idien. 

Cn  ne  peut  invoquer  pour  expliquer  cet  arrêt  une  augmentation  du 
'Volume  de  la  moelle  au  niveau  du  foyer  de  myélite  s’ajoutant  à  la  sym- 
Pbyse  méningée  partielle,  car  elle  était  nettement  plus  grêle  à  ce  niveau. 

Sicard. —  Pour  répondre  àcette  question  d’ordre  tout  à  tait  pratique, 
soulevée  par  M.  Babinski,  jepensc  que  le  lipiodol  sous-arachnoïdien  pèche 
plus  par  excès  que  par  défaut  «  d’accrochage  ».  U  me  semble  donc  que 
quand  le  transit  lipiodolé  est  normal,  on  peut,  à  juste  titre,  déduire  de 
contrôle  que  la  voie  sous-arachnoïdienne  est  libre  et  qu’il  n’y  a  pas 
'l’obstacle,  pas  de  compression.  Mais,  comme  nous  l’avons  déjà  dit  avec 
otestier  ou  avec  Haguenau  et  Laplane  ;  et  comme  M.  Babinski  l’a  si 
J'istcment  fait  ressortir  :  arrêt  lipiodolé  ne  signifie  pas  exclusivement 
Omeur  rachidienne.  Le  lipiodol  peut  s’arrêter  au  cours  des  méningites 
®^reuses,  des  myélites  avec  méningite  «  fibrineuse», ou  des  pachyménin- 
pottiques  ou  syphilitiques.  Nous  avons  projidé  à  la  dernière  «  Réunion 
^Neurologique  »  de  tels  arrêts  lipiodolés,  notés  au  cours  de  méningites 
^^chidiennes  dites  «  enkystées  »  ou  tuberculeuses,  ou  syphilitiques  avec 
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contrôle  opératoire  ou  autopsique,  et  nous  venons  d’obs<!rver  tout  récem¬ 
ment  avec  notre  interne  Coste,  un  cas  de  paraplégie  douloureuse  sans 
antécédents  syphilitique  ou  tuberculeux,  avec  dissociation  humorale 
albumino-cytologique  et  arrêt  lipiodolé  au  niveau  de  la  7®  dorsale,  chez 
h;qucl  l’opération  a  montré  un  foyer  grossier  de  pachyméningite,  sans 
tumeur.  La  biopsie  faite  par  Robineau  et  examinée  histologiquement  par 
notre  collègue  Roussy  a  fait  voir  qu’il  s’agissait  d’une  lésion  presque 
certainement  d’origine  syphilitique.  Et  pourtant  toutes  les  réactions 
humorales  syphilitiques  s’étaient  montrées  négatives  (B.  W.,  réaction  de 
Guillain,  etc.).  r)(i  plus  des  traitements  méthodiques  antisyphilitiques 
n’avaient  donné  aucune  amélioration.  On  voit  combien  les  diagnostics 
cliniques  sont  parfois  hérissés  de  difficultés. 

Le  lipiodol  qui  a  été  injecté  dans  de  bonnes  conditions,  qui  s’arrête  à 
un  segment  suflisamiiKuit  éloigné  d(!  son  point  de  départ,  et  dont  l’arrêt 
donne  naissance  à  une  figure  aiitéro-poslérieure  à  l)ase  transversale,  den¬ 
telée  ou  légèrement  concave,  et  à  une  figure  latérale,  souvemt  séparée  en 
d(!ux  bandes  verticales,  ce  lipiodol-là  est  nn  guide  indicateur  sûr.  Si,  de 
phis,  on  note  um;  dissociation  albumino-cytologique  franche  (Sicardet 
Foix)  du  liquide,  et  à  plus  forte  raison  une  coloration  xanthochromique 
do  ce  liqiiid<!,  on  peut  être  assuré  (ju’il  existe  une  lésion  grossière  de  com¬ 
pression,  et  que  s’il  y  a  o]>ération,  le  chirurgien,  passez-moi  l’expression, 
ne  reviendra  pas  «  bredouille  ». 

Voici  comnnmt  nous  procédons  actuellement  dans  mon  service,  mca 
internes  et  moi,  en  présence  d’uncassoiipçonné  de  compression  médullaire  : 

1°  Examen  clinique  méthodique,  avec  la  recherclu!  minutieuse  des 
troubles  do  la  sensibilité  ohjectivtq  (hi  la  contracture  rachidienne,  des 
dissociations  thermo-analgésiqU((s,  d(!  la  réflectivité  d(îdéf<mse, signes  que 
MM.  Babinski  et  .Jarkowski  nous  ont  ap[)ris  méthodi<iuem(!nt  à  mettre  en 
praticpie. 

2°  Radiograi)hi(i  antéro-postérieure  et  surtout  latérale  de  l’ensemble 
du  rachis.  Répétition  des  radiographies  au  «  Pottfir  »  avec  incidence  sur 
les  vertèbres  plus  particulièrement  sou))c.onnées. 

3°  Ponction  loml)aire.  Examen  classique  du  liquide  céphalo-rachidien 
avec  dosage  correct  de  l’allmmine. 

•1°  Epreuve  «lu  lipiodol  qui  sera  faite  ü  ou  fi  jours  seulement  après  la 
rachicentèse  afin  d  j  permettre  au  liquide  rachidien  de  se  reformer  et  de 
distendre  favorabhunent  les  méninges  pour  un  «  amorçage  »  favorable 
de  l’huile  iodée. 

5®  C’est  alors  que  les  décisions  thérapeutiques  suivantes  pourront  être 
discutées  :  traitement  antisyphilitique  et  ioduré  d’essai,  dans  à  peu  prèJ 
tous  les  cas  ;  puis  mise  au  repos  horizontal  (dans  l’hypothès*;  do  Pott), 
ou  radiothérapie  ultra-pénétrante,  ou  laminectomie  «  xploratrice. 

A  notre  avis  (réserve  cependant  f.jitc,  pour  les  tout  premiers  débuts 
évolutifs  ?),  il  ne  saurait  exister  de  compression  médullaire,  au  sens  vrai 
de  ce  terme,  des  régions  dorsale  ou  lombo-sacrée,  sans  hyperalbuininosc. 
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L’hyperalbumiiiose  lombaire  peut,  au  contraire,  faire  défaut  t|uaiid  il  s’agit 
de  compression  cervicale  même  après  une  longue  étape  évolutive. 

Chaque  fois  que  l’hyperalbuminosc  lombaire  était  absente  dans  des 
lésions  suspectées  dorsales,  à  plus  forte  raison  sous-jacentes,  le  lipiodol  a 
Montré  un  transit  normal,  sans  arrêt.  La  question  opératoire  n’a  donc  pas 
à  êtrediscutée  dans  ces  conditions. Supposons,  au  contraire, que  l’hyperal- 
buminose  soit  nette,  et  que  la  radiographie  décèle  des  lésions  osseuses.  11 
®  agit  alors  d’ostéite  infectieuse  (typhique,  staphylococcique,  ou  tubercu¬ 
leuse  ou  cancéreuse)  et  non  dite  rhumatismale.  Nous  avons  du  reste  fait 
voir,  avec  Forestier  et  Laplane,  comment  il  était  possible,  radiologiquement 
d  après  l’atteinte  ou  l’intégrité  des  disques,  d’après  l’absence  ou  la  pré¬ 
sence  d’ostéophytes,  de  discriminer  entre  elles  ces  lésions  osseuses. 
L’étiologie  de  l’ostéite,  l’état  général  du  sujet,  l’intensité  des  douleurs,  etc., 
Mcitent  à  l’abstention  ou  à  la  décision  opératoire. 

Supposons,  dans  une  autre  hypothèse,  que  des  radiographies  à  épreuve 
l'i’ès  nette,  soient  tout  à  tait  muettes,  que  disques,  corps  vertébraux,  trous 
de  conjugaison,  tissus  pér'-vertébraux  a’‘ent  conservé  un  aspect  d’intégrité 
^l^solue,  il  se  peut  cependant  qu’il  s’agisse,  au  moins  chez  l’adulte,  d’un 
Pott,  ou  d’une  pachyméningite  syphilitique  (Sicard  et  Laplane,  De  Martel, 
p-  Vincent,  Sorrel,  etc.).  Aussi,  ne  faut-il  pas  alors  se  hâter  opératoirement. 

traitement  d’épreuve  antisyphilitique  doit  toujours  être  tenté,  ainsi 
lUe  la  mise  au  repos,  aussi  complète  que  possible  de  la  colonne  vertébrale. 

se  bornera  donc  à  surveiller  les  résultats  de  cette  double  thérapeu- 
^-'^lUc, ainsi  que  l’évolution  des  troubles  nerv(Hix. Silos  douleurs  sont  trop 
'’ives,  ou  si  la  situation  s’aggrave,  le  malade  est  alors  remis,  sans  trop  de 
|*<^nipules,  entre  les  mains  du  chirurgien.  11  est  préférable  d’opérer  une 
ésion  tuberculeuse  rachidienne  non  précisée,  qui  n’a  pas  cédé  au  repos 
qui  s’annonce  gravement  progressive,  que  délaisser  évoluer  jusqu’aux 
cuiuplications  ultimes  une  néoformation  rachidienne  du  type  histologique 
que  le  chirurgien  peut  enlever,  avec  guérison  définitive. 

Et  si  l’opérateur  a  l’heureuse  chance  de  constater  la  présence  rachi- 
Miine  d’une  tumeurdu  type  «neuro-gliome,  angiome,  psammome,  endotlié- 
°Mo,  jo  suis  tout  à  fait  de  l’avis  de  .M.  Vincent,  il  est  nécessaire  qu’il 
procède  à  une  toilette  méthodique  du  champ  opératoire,  qu’il  veille  à 
ublation  rigoureuse  do  toute  fongosité  néojilasique,  et  cju’il  ait  recours 
térieur  mental!  radium.  C’est  ainsi  que  dans  le  dernier  cas  (Soc.  Neur., 
'^'’ricr  1924)  que  nous  avons  présenté  avec  MM.  Laplane  et  Robineau, 
^ous  avons  utilisé  le  radium  afin  de  nous  assurer,  autant  que  possible, 
stérilisation  définitive  de  la  néoformation. 

’Oici  donc  comment  nous  procédons,  chronologiquement,  au  cas  d’une 
«OMpression  médullaire  soupçonnée  :  Examen  clinique  ;  contrôle  du 
rachidien  ;  radiographie  ;  épreuve  lipiodolée  ;  traitement  anti- 
^yphilitique  ;  discussion  de  la  mise  au  repos  complet  du  malade  en  décu- 
Us  dorsal  avec  ou  sans  corset,  discussion  de  la  radiothérapie  ultra- 
.  ^^Irante  à  doses  suffisantes  ou  de  la  laminectomie  exploratrice,  discus- 
^Mn  de  l’utilisation  consécutive  après  l’opération  du  radium  ou  des  rayons  X. 


378 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


M.  Georges  Guillain.  —  L’injection delipiodolnous  a  rendu  récemment 
de  très  réels  services  dans  un  cas  de  syndrome  parétique  et  douloureux 
des  membres  inférieurs.  L’arrêt  du  lipiodol  a  permis  de  donner  au  chirur¬ 
gien  des  indications  précises  ;  l’ablation  d’une  tumeur  de  la  queue  de 
cheval  a  pu  ainsi  être  faite.  Dans  ce  cas,  que  je  me  propose  de  rapporter 
à  l’une  de  nos  prochaines  séances  avecM.  Alajouanine,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  était  anthochromique  au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression, 
la  ponction  lombaire  no  pouvait  seule  donner  de  précisions  sur  le  siège 
exact  de  la  tumeur. 

M.  T.  DE  Martel.  —  Au  sujet  de  la  gravité  de  la  laminectomie  explo¬ 
ratrice,  je  ne  comprends  que  dilfieilemcnt  qu’on  puisse  prévoir  avant 
l’intervention  si  l’opération  sera  sérieuse  ou  pas. 

.Jamais  je  n’ai  dit  qu,;  la  laminectomie  e.xploraLrice  est  grave  en  ellc- 
mêjne.  La  laminectomie  exploratrice  pratiquée  sur  un  sujet  sain  ou  à  peu 
près  est,  je  le  pense,  très  bénigne,  mais  je  n’en  ai  pas  l’expérience.  La 
laminectomie  exploratrice  pratiquée  sur  une  moelle  lésée  est  souvent 
grave,  et  crda  surt  out  quand  on  ne  trouve  pas  la  tumeur  que  l’on  suppose, 
car  on  multiplie  les  recherches  et  les  explorations  avant  de  conclure  à 
l’absence  de  tumeur.  D’autre  part, la  gravité  de  l’exploration  est  fonction 
de  son  siège.  Comment  peut-on  confondre  une  laminectomie  exploratrice 
de  la  région  cervicale  avec  une  laminectomie  de  la  région  lombaire  oU 
dorsale  inférieure  ? 

Enfin  la  laminectomie  sans  ouverture  de  la.  dure-mère  (sauf  dans  le 
mal  de  Pott)  est  presque  sans  gravité.  La  laminectomies  avec  ouverture 
de  la  dure-mère  est  sensiblement  plus  grave.  La  laminectomie  pour  mal  de, 
Pott  en  activité  est  toujours  grave  par  la  fistulisation  ({u’elle  provoque. 

Dans  ces  conditions,  comment  peut-on  parler  de  gravité  ou  d’innocuité 
de  la  laminectomie  exploratrice  ? 


M.  Clovis  Vincent.  . —  Au  sujet  de  la  gravité  de  la  laminectomie,  je 
suis  de  l’avis  dis  mon  ami  de  Martel.  Par  contre,  je  ne  saurais  souscrire 
complètement  à  l’idée  suivante  :  la  laminectomie  sans  ouverture  de  D 
dure-mèris  n’isst  pas  grave.  Avant  la  guerre,  j’ai  eu  l’occasion  de  faire 
opénsr  un  certain  nombre  de  sujets  présisntant  une  paraplégie  liée  à  D 
compression  de  la  moelle  par  un  abcès  pottique  ou  par  une  pachyménin' 
gite  tuberculeuse  ;  presque  tous  les  malades  sont  morts  de  l’opération 
et  cependant  la  guérison  opératoire  s’était  faite  dans  les  délais  normaux  ! 
dans  plusieurs  cas,  la  paraplégie  fut  améliorée  et  même  guérie,  mais  aU 
bout  de  cinq  à  six  semaines, yiarfois  au  bout  de  deux  mois,  on  voyait  l’eX* 
trémiié  inférieure  de  la  plaie  opératoire  se  désunir  ;  une  sérosité  louche 
s’écoulait,  une  fistule  était  créée.  Dès  lors,  s’installaient  des  phénomènes 
infectieux  dus  à  la  fistulisation  ([ui  emp  irtaient  le  malade.  J’ai  recueilli 
l’opinion  d’un  certain  nombre  de  chirurgiens  qui  ont  pratiqué  la  laminec¬ 
tomie  pour  mal  de  Pott  :  presque  tous  la  considèrent  comme  très  grave. 
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M.  SiCARD.  — Je  pense  qu’il  faut  distinguer  deux  cas  de  laminectomie  : 
celle  qui  s’accompagne  d’incision  ou  d’ouverture  dure-mérienne,  et  celle 
se  borne  à  l’exploration  directe  de  l’espace  épidural  et  indirecte, 
^  l’aide  du  doigt,  du  manchon  sous-arachnoidien,  La  première  de  ces 
laminectomies  comporte  toujours  certains  aléas,  la  seconde  ne  me  paraît 
Pas  présenter  de  gravité,  sauf  chez  certains  tuberculeux  rachidiens  dont 
état  général  est  peu  favorable. 


— Maladie  de  Recklinghausen  avec  dermatolyzie  (présentation 
de  la  malade),  par  MM.  Laignel-Lavasïine  et  J.  Frœlicuer. 

*^dette  G...,  que  nous  vous  présentons,  a  le  pied  gauche  beaucoup  plus 
''alumineux  que  le  droit  du  fait  de  la  présence  d’une  double  tumeur  cutanée. 

la  face  interne  du  pied,  et  centrée  par  la  malléole  interne,  existe  une 
^i^meur  mollasse,  violacée,  à  peau  amincie,  craquelée  et  ridée.  Arrondie, 
grand  axe  antéro-postérieur  de  12  cm.,  et  empiétant  en  arrière  sur  le 
ord  postérieur  du  pied,  cette  tumeur  en  macaron  a  des  bords  nettement 
Imités  en  avant  et  en  haut,  moins  nets  en  arrièr-;  et  en  bas,  où  elle  se 
•continue  à  la  face  plantaire. 

face  ext,  rne  du  pied  présente  un  peu  au-dessus  de  son  bord  inférieur 
tumeur  de  même  genre  que  la  première  et  longue  de  15  centimètres, 
®  la  base  du  5®  orteil  à  la  partie  antérieure  du  talon.  Occupant  les  2/3 
externes  de  la  jdante  du  pied,  elle  est  limitée  en  dedans  par  une  courbe 
'Convexité  interne  distante  de  2  cm.  du  bord  interne  du  pied  à  sa  partie 
^^yenne.  De  consistance  également  molle,  et  également  incolore,  elle 
également  caractérisée  par  une  peau  amincie,  vergeturée  et  ridée. 
®  te  tumeur  répondant  grossièrement  au  territoire  du  plantaire  interne, 
®  ®vons  recherché  à  son  niveau  les  divers  réflexes  sympathiques.  Nous 
^Vons  rien  constaté  de  gros  ;  notons  seulement  que  l’injection  d’un 
^^eii-centigramme  de  nitrate  de  pilocarpine  a  déterminé  immédiatement 
exclusivement  une  sudation  localisée  à  tme  petite  partie  de  la  tumeur 
3Vant  de  la  malléole  interne. 

toi  tumcuir  congénitale  répond  à  la  dermatolyzie  des  derma- 

°gistes.  Point  intéressant,  cette  malformation  n’est  pas  ici  limitée  à  la 
tr  son  nom  pourrait  le  faire  croire.  11  existe  à  gauche  une  hyper- 

squelettiquC’  manifeste  à  la  radiographie.  Comme  on  le  voit  sur 
P'aques,  dues  à  M.  Delhetrm,  la  longueur  du  pied  gauche  est  de  24  cm. 5 
*ù’  23  cm.  à  droite  ;  le  calcanéum  gauche  a  8  cm.  de  long,  contre  7  cm.  4 
droit.  La  longueur  du  pied,  de  l’extrémité  postérieure  du  cal- 
Ra  ^  l’e.xtrémité  distalc  du  premier  métacarpien  est  de  13  cm.  à 
,  phe  (  t  de  17  cm.  5  à  droite.  Par  contre,  le  calcanéum  gauche  est  moins 
(3  cm.)  que  le  droit  (3  cm.  7.) 

gjj  dermatolyzie  n’(!st  pas  la  seule  malformation  présentée  par  Odette. 
®  coexiste,  comme  c’est  la  règle,  avec  une  maladie  de  Recklinghausen, 
*^’'érisée  par  de  multiples  naevi  mollnscum,  des  taches  pigmentaires 
®iUne  tumeur  royale  caractéristique  dans  le  dos  et  un  certain  degré  de 
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débilité  mentale.  Nous  n’avons  pas  senti  de  neuro fibromes  sur  les  nerfs 
périphériques.  On  pourrait  se  demander  si  la  dermatolyzie  n’est  pas  la 
conséquence  de  neurofibromes  sur  les  nerfs  régionaux  correspondants! 
il  est  plus  simple  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  malformation  de  même 
ordre  que  les  nævi  inollusviim. 

l'infin  Odette,  qui  est  petite  (1  m.d8)  et  pèse 49  k.,  n’a  jamais  été  régléSi 
a  h^s  mains  larges  et  courti^s,  les  doigts  Ijoudinés,  cyanosés  et  couverts 
d’engelures,  le  visage  lunain;  et  le  corps  thyroïde  petit.  11  s’agit  d’hypO' 
thyroïdie.  La  tension  artérielle  est  de  lô/lü  =  2au  Pachon  ;  à  jeun,  1® 
réfhïxe  oculo-cardiaque  est  d(!  20/13,  le  solaire  nul.  La  réaction  de  Wasser* 
mann  est  négative  dans  le  sang. 

Le  père  d’Odett(!  était  aussi  atteint  de  neurofibromatose.  D’après  sa 
fille,  il  aurait  eu  aussi  une  malformation  du  pied  analogue  à  celle  d’Odette. 
11  s’agit  donc  comme  souvent  de  maladie  de  llecklingliausen  hérédilaif^ 
el  jamiliale. 

.Nous  avons  cru  intéressantde  présenLn  ce  cas  de  dermatolyzie  au  tripl® 
point  de  vue  de  sa  coexistence  avec  des  malformations  squelettiques,  d® 
sa  dépendance  classique  d’une  maladie  de  Recklinghausen  et  des  carac¬ 
tères  qui  l’apparentent  aux  naevi  molluscum. 

V.  —  A  propos  du  signe  de  Babinski  dans  la  Paralysie  spinal® 
infantile,  ])ar  MM.  Souques  et  Ducroquet. 

On  a  signalé  depuis  longtemps  l’existence  du  signe  de  Babinski  dans 
certains  cas  de  paralysie  spinale  infantile.  Pour  expliquer  l’extension  dÇ 
l’orteil,  on  a  logiquement  supposé  que  le  foyer  poliomyélitique  avait  dû 
dépasser  les  limites  de  la  substance  grise  et  atteindre  le  faisceau  latéral- 
On  sait,  <;n  effet,  (jue  parfois  ce  foyer  peut  atteindre  la  substance  blanche 
de  la  nuudh;.  Mais,  dans  tous  les  cas  de  paralysie  spinale  infantile  où  on 
constate  l’c-xtension  de  l’orPul,  p(uit-on  admettre  sans  restriction  un® 
atteinte  de  la  voie  pyramidale  ?  N’y  a-t-il  ])as  des  cas  où  on  doive  faù'® 
des  réserves  ?  C’est  là  uru!  question  que  p<!rmettent  de  poser,  sinon  d® 
résoudre,  le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  et  quelques  ca® 
Bend)lables  que  nous  avons  observés. 

Il  y  a  quatre  ans.  G...  alors  âgée  de  20  an.  et  jusque-là  très  bien  portant 
se  réveille,  un  matin,  paralysé  des  membres  inférieurs.  Au  bout  de  troi® 
semaines,  les  troubles  moteurs  commencèrent  à  s’atténuer  et  bient^l' 
disparurent  du  côté  droit  ;  du  côté  gauche,  il  y  eut  aussi  amélioration,  mm® 
la  paralysie  a  persisté  dans  le  territoin;  du  nerf  ociatique  poplité  intern®! 
se  localisant  aux  muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  à  ceux  de  la  f®®* 
plantaire  du  pied.  Une  amyotrophie  considérable  s’en  est  suivie,  limité® 
à  ces  régions. 

Actuellement,  les  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe  gauch® 
sont  intacts.  Mais  on  constate  une  paralysie  et  une  atrophie  énorme  dç® 
muscles  du  mollet  et  de  la  face  plantain;  du  pied.  Le  mollet  mesure 
centimètres  de  moins  (de  circonférence)  que  le  mollet  droit  ;  à  la  plante  d® 
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pied,  l’atrophie  porte  notamment  sur  leo  interosseux  des  orteils  et  sur 
abducteur,  l’adducteur  et  le  court  fléchisseur  de  la  première  phalange  du 
gros  orteil.  Il  en  résulte  un  pied  bot  spécial,  semblable  à  celui  que  Duchenne 
appelle  grijfe  pied  creux,  par  augmentation  de  la  courbe  de  la  voûte  plantaire 
orteils  en  griffe  (fig.  1).  Notre  malade  ne  peut  fléchir  volontairement  la 
première  phalange  du  gros  orteil.  Il  ne  peut  la  maintenir  fléchie,  si  on  lui 
échit  cette  phalange  en  pressant  dessus  :  en  effet,  celle-ci  reprend  auto¬ 
matiquement  sa  position  d’extension,  dès  qu’on  cesse  de  presser.  Cette 
afoimation  en  «  griffe  pied  creux»  et  cette  impossibilité  absolue  de  fléchir 
®  première  phalange  du  gros  orteil  contrastent  avec  ce  qui  existe  dans  le 


Fig.  1.  -  Pied 


P'ad  droit,  qui  est  sain,  et  où  h  forme  du  pied  <‘t  la  flexion  volontaire  sont 

Normales. 

L  examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Duhem,  confirme  les  résultats  de 
axamen  clinique.  Il  y  a  réaction  partielle  de  dégénérescence  dans  les 
scies  de  la  loge  postérieure  de  la  jambe  et  réaction  totale  sur  les  inter- 
saux  du  pied,  sur  l’alaductcur,  l’adducteur  et  le  court  fléchisseur  de  la 
amièrc  phalange  du  gros  orteil.  Les  muscles  d  ;  la  loge  antéro-externede  la 
°a,  spécialement  l’extenseur  propre  du  gros  orteil,  ne  présentent 
trouble  de  l’excitabilité  électrique. 

existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective, 
a  réflexe  rotulien  gauche  est  normal  et  l’achilléen  aboli. 

^  y  a  ni  contracture,  ni  clonus,  ni  réflexe  de  défense.  Par  contre,  l’ex- 


sion  de  l’orteil  est  nette,  quand  on  excite  avec  une  épingle  la  plante  du 


tens 

gauche. 

Gomment  interpréter  l’extension  de  l’orteil  dans  ce  cas  ?  On  peut  a 


"■ément 


supposer  que  le  foyer  poliomyélitique  de  la  région  lombaire  n’est 


a  l’esté  limité  à  la  substance  grise,  qu’il  a  envahi  le  faisceau  latéral  et 
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perturbé  la  voie  pyramidale.  Il  n’y  a,  il  est  vrai,  aucun  autre  signe  de 
perturbation  de  cette  voie,  mais  le  phénomène  de  l’orteil  peut  être  le  seul 
signe  de  cette  perturbation.  Cependant,  sans  pouvoir  nier  la  possibilité 
d’une  perturbation  de  la  voie  pyramidale,  chez  ce  malade,  nous  penso*^.' 
que  des  réserves  s’imposent.  La  flexion  normale  de  l’orteil,  à  la  suite 
d’une  excitation  de  la  plante,  est  ici  matériellement  impossible,  du  fait 
d(!  l’atrophie  des  muscles  abducteur,  adducteur  et  court  fléchisseur  (qui 
fléchissent  la  première  phalange  du  gros  orteil).  Gomme  leur  antagoniste, 
l’extenseur  propre  du  gros  orteil  (qui  étend  la  première  phalange)  est 
normal,  il  est  naturel  qu’il  entre  en  jeu,  en  vertu  de  la  loi  d’harmonie 
des  antagonistes,  et  que  par  suite  il  détermine  l’extension  de  l’orteit 
L’excitation  plantaire  met,  en  effet,  en  action,  les  agonistes  (les  fléchiS' 
seurs)  et  à  la  fois  l’antagoniste  (l’extenseur  propre)  :  les  agonistes  para' 
lysés  et  atrophiés  ne  peuvent  répondre  et  fléchir  la  première  phalangei 
mais  l’antagoniste  répond  et  étend  cette  première  phalange.  S’il  en  esl 
ainsi,  il  n’est  pas  nécessaire  que,  chez  notre  malade,  la  voie  pyramidale 
soit  perturbée  ;  il  s’agit,  chez  lui,  d’une  espèce  d’inversion  du  réflexe  plaU' 
taire,  par  suite  d’une  altération  de  la  corne  antérieure  de  la  moellfii 
limité(!  au  centre  trophique  des  muscles  fléchisseurs  de  la  première  pha' 
lange  du  gros  orteil  ;  il  s’agit,  en  d’autres  termes,  d’un  faux  signe  d® 
Babinski  Nous  le  répétons,  il  n’est  pas  impossible  que,  chez  ce  malade, 
hi  faisceau  pyramidal  soit  atteint,  mais  noUs  pensons  que  l’atrophie  des 
fléchiss(!urs  de  la  première  phalange  du  gros  orteil,  coexistant  avec  Tinté" 
grité  de  l’extenseur  de  cette  phalange,  peut  suffire  pour  (ixpliquer 
tension  d(!  l’orteil. 

Nous  avons  observé  12cas  de  paralysie  spinab;  infantile, ajialogU(!  à  celle 
de  ce  malade,  c’est-à-dire  lo(;alisée  au  domaine  du  sciatique  poplité  inter»® 
(atrophi(!  des  muscles  de  la  face  plantaire  et  des  interosseux  du  pied)- 
Les  (ixtonseur  ;  des  orteils  étai(ïnt  complètement  oii  relativement  intacts, 

I3  pied  avait  le  typ<!  de  la  «  griffe  pi(!d  creux  Or,  dans  4  de  ces  cas,  no»® 
avons  trouvé  Textfuision  de  l’orteil,  (it  dans  c;s4cas  les  extenseurs  étaie»^ 
normaux  ou  à  peu  près  normaux  ;  dans  les  8  autres  cas,  où  le  phénomè»® 
de  l’orteil  faisait  défaut,  les  extenseurs  des  orteils  étaient  assez  altéré®' 
Comme  si  l’intégrité  complète  ou  pr,;sque  complète  de  l’extenseur  propr® 
du  gros  orteil  était  nécessaire  pour  que  Tjxtension  de  Turteil  pût 
produire  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Nous  devons  ajouter  que  nous  avons  rencontrél’extonsion  de  l’orteil  da»® 
quelques  cas  de  paralysie  infantile  grave, prenant  toutunmambre  inférieur 
intéressant  fortement  tous  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  et  da»® 
los([uels  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  était  très  séiicusement  attei»*’" 
Nous  pensons  que,  dans  ces  cas  graves,  à  foy(;r  poliomyélitique  étend») 
le  foyer  spinal  a  envahi  h;  faisceau  latéral  et  perturbé  la  voie  pyramidal®' 
Ces  cas  à  foy)!r  étendu  s’opjiosent  aux  cas  bénins,  à  foy<!r  poliomyélitiq»® 
limité  que  nous  avons  précédemment  envisagés.  Il  ne  semble  pas  que  1* 
pathogénie  de  ces  d(!U\  ordres  de  cas  soit  la  même  :  dans  les  uns,  le  foy®*' 
doit,  de  par  son  étendue,  avoir  tendance  à  gagner  la  substance  blanche  » 
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dans  les  autres,  le  foyer,  de  par  sa  limitation,  ne  doit  pas  tendre  à  sortir 
de  la  substance  grise. 

En  somme,  nous  croyons  que  l’extension  de  l’orteil  dans  la  paralysie 
spinale  infantile  peut  dépendre  de  deux  conditions  différentes  : 

1°  D’une  perturbation  de  la  voie  pyramidale  (dans  les  cas  à  lésions 
étendues)  ; 

De  l’atrophie  dos  muscles  fléchisseurs  de  la  première  phalange  du 
gros  orteil,  coexistant  avec  l’intégrité  de  l’extenseur  propre  de  cet  orteil 
(dans  les  cas  à  lésions  pi'U  étendues). 

Il  faut  ajouter  que  ce  ne  sont  là  que  des  hypothèses.  Pour  établir  le  bien 
fondé  do  l’une  ou  de  l’autre,  ou  des  doux,  il  faudrait  une  vérification  ana¬ 
tomo-pathologique.  Eu  attendant,  nous  appelons  l’attention  sur  la  coexis¬ 
tence  fréquente  de  rexlension  de  l'orteil  avec  la  griffe  pied  creux.  Il  est 
riécessaire  qu’à  l’avenir,  on  ne  se  borne  pas,  comme  on  l’a  fait  jusqu’ici,  à 
constater  l’existence  du  phénomène  de  l’orteil  dans  la  paralysie  spinale 
infantile.  11  faut  qu’on  note  expressément  la  forme  du  pied,  et  l’état  des 
lochisscurs  et  de  l’extenseur  de  la  première  phalange  du  gros  orteil. 


SicAUD.  —  Nous  avons  déjà  discuté  avec  àl.  Léri,  la  pathogénie  péri- 
Phériqu(i  du  signe  des  orteils,  constaté  au  cours  d(!S  myopathies.  Il  s’agis¬ 
sait  pour  moi  d’un  faux  «  signe,  de  Babinski  »  conditionné,  non  par  une 
Osion  centrale  réactionnelle  du  faisceau  pyramidal,  mais  par  une  discor- 
1  ance  motrice  entre  les  groiquis  musculain's  d’extension  et  de  flexion 
n  pied,  la  parésie  motrice  étant  prédominantedans  le  groupe  des  fléctiis- 
®Çiirs  plantaires  (Léri,  SocUdé  de  Neurologie,!'^’^  mars  1923,  p.  247.  Discus¬ 
sion  Sicard).  A  ce  propos,  du  reste,  j’avais  signalé  que  j’avais  antérieure- 
ment  publié  dos  observations  analogues  di;  «  pseudo-Bahinski  »  en  1919 
Eaguenau,  ch(!z  l.,*s  blessés  paralytiques  périphériques  du  nerf  crural 
^  ociéié  de  Neurologie,  15  mars  1919).  Voici  ce  que  nous  écrivions,  déjà, 
cette  époque  :  Le  chatouillement  plantaire  localise  le  réflexe  normal  do 
lense  du  membre  inférieur  dans  les  seuls  muscles  innervés  par  le  scia- 
ifiUe  à  motricité  conservée,  et  parmi  ceux-ci,  chez  ce  malade,  les  extenseurs 
^  pied  étant  prépondérants,  lesigne  de  Babinski  peut  se  déceler  nettement. 

msion  de  ce  sign;*  était  complète  et  la  méconnaissance  de  son  méca- 
^'•sme  avait  chaque  fois  suggéré  une  association  do  lésion  médullaire 
^^existante,  créant  ainsi  une  erreur  diagnostique  et  pronostique. 

^  c  pense  que  le  signe  de  Babinski  observé  au  cours  des  myopathies  et 
J?  ®  trè?  grande  majorité  d(!s  paralysies  infantiles  légitimes  (je  n’ose  pas 
Ce  toutes)  est  un  «  pseudo-Bahinski  »  créé  par  l’altération  motrice 
Indre  du  groupe  des  extenseurs  du  gros  orteil,  suivant  la  pathogénie 
'I^c  j  avais  cru  pouvoir  émettre  dès  1919. 


d'n  ’^C'mentié.  —  Il  semble  indiscutable  que  dans  la  poliomyélite,  la 
nsion  de  la  lésion  des  cornes  antérieures  dans  les  cordons  latéraux 
^^plique  l’extension  de  l’orteil  signalée  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
n  en  est  pas  moins  certain  que  les  faits  que  signale  M.  Souques  d’atro- 
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phic  ou  do  conservation  du  fïroupe  des  muscles  de  la  loge  antéro-cxterne 
p(!ut  jouer  un  rôle  dans  l’absence  ou  l’existence  de  l’extension  du  gros  orteil. 

Je  rappellerai  à  ce  propos  le  cas  d’un  Idessé  de  guerre  observé  avec 
i\I.  Dejerine  en  1915,  qui  prés<“ntait  une  lésion  médullaire  transverse  incom¬ 
plète  avec  état  spastiqm^  bilatéral,  chez  qui  l’extension  de  l’orteil  n’exis¬ 
tait  que  d’un  seul  côté.  Le  membre  où  le  signe  de  Babinski  manquait 
était  le  siège  fl’um?  (buixiéiim  bb'ssure,  celle-là  périphérique  ;  le  sciatique 
pojilite  exteriKi  avait  été  sectionné  et  il  existait  une  paralysi(^  complète  de 
rextenseiir  du  gros  orteil. 

M.  LonT.vr-jACOB.  —  J’ai  publié  dans  la  Revue  neurologique  <lu 
15  février  ]90u,  l’obsiu'vation  d’un  jeune  garçon  qui  avait  une  polyné¬ 
vrite  des  membres  inférieurs  et  qui  présentait  un  signe  do  Babinski. 

L’examen  électrique  montra  que  la  paralysie  avait  respecté  l’extenseur 
de  l’orteil  et  que  sous  l’influence  du  cbatouillcimmt  de  la  plante  du  pied 
le  seul  mouv(mient  qui  pouvait  être  obtenu  était  l’extension  de 
l’orteil. 

M.  Badonnuix.  —  flomim;  M.M.  Souques  et  Roussy,  je  crois  qu’il 
convient  de  distinguer  deii.x  ordres  de  faits. 

Dans  les  uns,  dont  le  type  est  fourni  par  l’observation  de  M.  Souques^i 
le  sign(i  de  Babinski  est  lié  à  um;  cause  locale  :  la  paralysie  d(‘s  fléchis" 
seurs  du  gros  ftrteil. 

Dans  les  autres,  il  est  en  rapport  avec  les  lésions  des  faisceaux  blancs 
que,  dès  1922,  signalait  M.  P.  Marie,  et  qui,  ainsi  que  le  disait  M.  Guillain, 
sont  si  fréqmmtes  :  nous  dirions  volonti(‘rs  constantes,  car  nous  ne 
les  avons  jamais  vues  manqu('r.  C’<ist  dans  ces  cas,  et  selon  le  siège  de 
ces  lésions,  que  l’on  peut  constater,  dans  les  paralysies  infantiles  les  plus 
typiques,  des  signes  d’irritation  pyramidale  :  «ixagération  des  réflexes 
tendineux,  voin*  même  trépidation  épihiptoide  ou  un(^  exagération  des 
réflexes  d’automatisme,  comtiu!  dans  un  cas  présemté  ici  même  pu'" 
MM.  Roussy  et  Cernil  (1). 

M.  GkorgesGuili  AIN.  — J’ai  constaté  dans  plusieurs  cas  de  paralysie 
infantile  un  signe  de  Babinski  absolument  légitime.  Les  lésions  de  l» 
poliomyélite  aigue  débordent  souvent  la  corne  antérieure  et  la  moellC) 
et  l’atteinte  évimtuello  du  faisceau  pyramidal  explique  très  bien  l’inver¬ 
sion  de  réflexe  cutané  plantaire. 

D’autre  part,  je  ne  puis  partager  l’opinion  do  mon  ami  M.  Sicard,  sur 
l’interprétation  qu’il  donne  du  signe  de  Babinski  dans  les  myopathies- 
On  peut  dans  certains  cas  de  myopathie  observer  un  vrai  signe,  de  Babinskh 
etil  n’est  pas  exceftionnel  non  plus  de  pouvoir  alors  mettre  en  évidence 
une  réflectivité  de  défense  exagérée. 


(1)  lUnoNNEi.v,  l’.irahjsie  in/tmlile  anec  manile^alions  spasmodiiiiics.  Vannes,  1922. 
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M.  SüUQUKS.  —  La  discussion  qui  vicjnt  do  s’ouvrira  élargi  le  problème 
que  nous  avions  posé  ;  elle  a  abordé  l’étude  de  l’extension  de  l’orteil  dans 
les  névrites  périphériques,  dans  les  polynévrites  dont  M.  Lortat-Jacob 
a  rappelé  un  cas  anciennement  publié  par  lui,  dans  les  myopathies,  etc... 
>le  répète  que  notre  communication  ne  vise  que  la  pathogènie  de  l’exten¬ 
sion  de  l’orteil  dans  la  paralysie  spinale  infantile  (poliomyélite  antérieure 
aiguë). 

L’extension  de  l’orteil,  avons-nous  dit,  peut  y  reconnaître  deux  patho- 
g«nies  :  l’une  due  à  la  perturbation  de  la  voie  pyramidale,  l’autre  due  à 
atrophie  des  muschis  fléchisseurs  de  la  première  i)halange  du  gros  orteil, 
consécutivement  à  une  lésion  discrète  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle 
oinbaire.  Quelle  est  la  fréquence  respective  de  ces  deux  pathogénies  ? 
aute  d’autopsies,  il  est  impossible  de  le  savoir.  Cliniquement,  peut-on 
soupçonner  l’une  plutôt  que  l’autre  ?  La  concomitance  de  réflexes  tendi¬ 
neux  exagérés,  de  réflexes  de  défense,  de  clonus  du  pied,  doit  faire  admettre 
One  altération  de  la  voie  pyramidale.  L’extension  de  l’orteil  dans  une  para- 
ysie  infantile  spinale,  qui  serait  limitée  aux  membres  supérieurs,  indique¬ 
rait  a  coup  sûr  une  atteinte  du  faisceau  pyramidal.  Il  n’y  a  aucune  raison, 
en  principe,  pour  qu’un  foyer  poliomyélitique  ne  franchisse  pas  les  limites 
ne  la  substance  grise  au  niveau  du  rcnflementcervical.  Je  n’ai  rencontré 
nncun  cas  de  ce  genre  dans  les  observations  que  j’ai  lues,  ce  qui  ne  veut 
pas  dire  qu’il  n’en  existe  pas. 

En  faveur  de  l’origine  amyotrophique  de  l’extension  de  l’orteil,  il  faut 
ni  er  la  ccexislence  de  la  griffe  pied  creux  due  à  l’intégrité  des  extenseur 
es  orteils  et  à  l’atrophie  des  interosseux  du  pied  et  des  fléchisseurs  de  la 
première  phalange  du  gros  orteil.  La  coexistence  de  cette  griffe  a  une  grosse 
importance  et  doit  faire  penser  à  l’origine  poliomyélitique  du  phénomène 
i  Cl  orteil.  Les  observations  de  signe  de  Babinski  dans  la  paralysie  spinale 
^(iLle,  que  j’ai  lues  danslcs  recueils,  ne  mentionnentpas  le  type  de  dèfor- 
ation  du  pied  ;  elles  se  bornent  généralement  à  citer  l’existence  du  signe 
c  Babinski,  sans  autres  renseignements.  Elles  sont  donc  incomplètes 
insuffisantes.  Ce  reproche,  je  peux  commencer  par  me  l’adresser  à 
oi-niême  :  dans  une^observation  de  paralysie  infantile  spinale  avec  signe 
J  Babinski,  que  j’ai  publiée  ici,  en  191 1,  avec  M.  Chauvet,  il  n’est  question 
tic  la  variété  de  déformation  du  pied,  ni  d’examen  clinique  et  électrique 
^es  muscles  du  pied.  Par  contre,  en  recherchant,  dans  mes  vieilles  obser- 
j  a  ions  médites  de  paralysie  infantile  spin.alc,si  j’en  trouvais  où  fut  notée 
^  extension  de  l’orteil,  j’en  ai  trouvé  trois  où  ce  phénomène  existait.  Dans 
n,  ou  les  deux  membres  inférieurs  étaient  pris,  il  est  noté  que  le  pied  rap- 
^ait  ceJuide  Friedreich,  et  que  l’extension  de  l’orteil  était  bilatérale  ;  on 
^  ait  même  pensé  à  une  maladie  de  Friedreich.  Dans  l’autre,  même  défor- 
^^ation  du  piÉd.  Dans  le  troisième,  il  est  écrit  que  le  gros  orteil  était 
^^endu.  Mais  dans  aucun  de  ces  trois  cas,  l’examen  clinique  et  électrique 
^  s  muscles  du  pied  n’avait  été  fait.  Je  suis  convaincu,  rétrospective- 
ent,  et  en  raison  de  cette  déformation  du  pied,  que  l’extenseur  de  l’orteil 
elevait  pas  là  d’une  atteinte  de  la  voie  pyramidale. 
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Donc,  quand  on  constate  l’extension  de  l’orteil  dans  un  cas  de  paralysie 
infantile  spinale,  il  faut  examiner  avec  soin  la  déformation  du  pied  et  voir 
s’il  s’agit  de  la  griffe  pied  creux;  il  faut  ensuite  s’assurer  do  l’état  fonction¬ 
nel  et  électrique  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  particulièrement  des 
fléchisseurs  et  de  l’extenseur  de  la  première  phalange  du  gros  orteil. 
Avant  d’admettre  l’hypothèse  d’un  foyer  poliomyélitique  propagé  à  la 
substance  blanche,  il  faut  donc  s’êtns  assuré  que  ratroy)hie  d(!s  muscles 
fléchisseur ,  de  la  première  phalange  du  gros  orteil  ne  peut  pas  être  cause 
de  l’extension  de  l’orteil. 


VI.  —  Spasme  professionnel  à  forme  de  Torticolis  spasmodique 
et  contracture  permanente  des  pectoraux,  par  G.  IIeuyeu  et 

ZiMMER. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  homme  de  .57  ans 
qui  est  atteint  depuis  12  ans  d’un  spasme  du  sterno-cléido-mastoïdien 
gauche  <;t  d’une  contracture  permanente  des  pectoraux  droits,  ayant 
débuté  à  l’occasion  d’un  geste  professionnel. 

OnsERVATioN.  • —  M.  cil.,  ,57  .ms,  vient  consulter  ù  rilôpital  Broussais  pour  nn  spasme 
fonctionnel  à  caractère  de  torticolis  dont  l’aggravation  jirogrcssivo  le  rend  incapable 
de  tout  travail.  Cet  homme  est  comiitablc  chez  un  agent  de  change.  C’est  au  cours  de 
l’annèo  1921  (ju’il  a  éprouvé  les  premiers  symjitômes  do  son  affection  ;  clic  débuta  par 
des  douleurs  légères  de  la  région  scapulaire  droite.  Ces  douleurs  survenaient  au  cours 
de  l’écriture,  cessaient  au  repos  et  rendaient  l’écriture  de  plus  en  plus  pénible.  Dès  cette 
époque,  il  dut  adopter  une  écriture  renversée,  le  bras  ayant  une  tendance  à  se  porter 
fortement  en  adduction. 

Pendant  la  guerre;  l’arrOt  des  alTaires  de  Bourse  diminua  considérablement  son 
travail  ;  il  éprouva  une  amélioration  notable.  Toutefois;  la  contracture  se  reprodui¬ 
sait  à  chaque  nouvel  essai  d’écriture  sans  entraver  encore  l’exercice  do  sa  profession. 
En  février  192U,  il  eut  une  bronchite  qui  l’obligea  à  rester  chez  lui  pendant  une 
quinzaine  do  jours.  Quanti  il  rejjrit  sou  travail,  son  état  s’était  singulièrement  aggravé 
et  il  était  dans  l  impossdjihté  d’écrire. 

Tout  essai  d’écriture  s’accompagnait  d’une  contracture  doidourcusc  de  l’épaule  et 
du  bras  droits  en  adduction;  de  telle  sorte  que, Icmembrc  supérieur  droit  croisant  la 
poitrine  était  jtorté  vers  le  gauche.  Un  an  après,  cotte  contracture  spasmodique  des 
mu.sclcs  pectoraux  se  compliqua  d’un  torticolis  qui  s’installa  de  lu  fagon  suivante  :  à 
chaque  tentative  de  ramemu’  le  bras  droit  à  sa  i)osition  normale,  en  rectitude  le  long 
du  corps,  la  tête  se  tournaitinvinciblemuntvers  la  droite  pour  spasme  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  gauche  ;  et  i)ou  à  j)eu  ce  torticolis  survint  spontanément  indépendamment 
de  tout  effort  de  réduction  de  la  contracture  du  membre  supérieur  droit. 

Ces  troubles  devinrent  de  plus  en  plus  intenses  et  {)ürmanents.  Ainsi  on  trouva  cons¬ 
tituée  l’attitude  actuelle  :  adduction  forcée  du  bras  droit,  rotation  de  la  tête  vers  la 
droite. 

Depuis  1912,  le  malade  a  consulté  de  nombreux  médecins.  En  août  1923,  on  lui  con¬ 
seilla  un  séjour  à  Berck,  au  cours  tlmiuel  il  eut  une  légère  <létente.  Au  bout  do  2  mois,  le 
malade  tenta  do  reprendre  son  travail,  mais  les  troubles  s’accentiièreitt  et  devinrent  si 
intenses  qu’actuellement  il  ne  peut  continuer  sa  profession  et  il  réclame  un  soulage¬ 
ment  quelconque  à  sa  pénible  situation. 

Examen  ucluel.  —  La  tête  est  tournée  vers  la  droite  fai.sant  un  angle  de  90»  dans  le 
plan  sagittal  médian  du  corps.  Sur  la  partie  latérale  gauche  du  cou  se  dessine  la  forte 
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saillie  du  muscle  slerno-mastoïdien  contracturé.  La  palpation  le  montre  fortement 
hypertrophié  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé.  Le  membre  supérieur  droit  est  plaqué 
contre  la  partie  antérieure  du  thorax,  on  adduction  forcée,  l’avant-bras  légèrement 
fléchi,  et  en  demi-pronation,  embrassant  dans  sa  concavité  l’hémithorax  gauche  pour 
s’y  appuyer.  Le  bras  gauche  soutient  volontairement  le  coude  droit. 

Les  muscles  de  l’épaule  droite  sont  un  peu  atrophiés  :  deltoïde  sus  et  sous-épineux. 
La  palpation  du  grand  pectoral  montre  une  contracture  du  muscle  avec  une  corde  dû 
tendon  tendue  comme  celle  du  storno-mastoïdien  gaucho,  mais  sans  hypertrophie  nota¬ 
ble  du  muscle.  11  y  a  intégrité  du  trapèze,  mais  il  y  a  une  participation  des  muscles 
Profonds  du  cou  à  la  contracture.  11  existe  une  légère  scoliose  avec  convexité  droite 
de  la  partie  cervico-dorsale  de  la  colonne  vertébrale.  L’étude  des  mouvements  montre 
que  le  malade  ne  peut  corriger  volontairement  son  attitude,  toute  tentative  pour 
''aincre  l’adduction  forcée  du  membre  supérieur  droit  s’accompagne  de  douleurs  et 
d’une  exagération  de  la  contracture,  la  rotation  de  la  tête  tendant  à  s’accentuer  vers  la 
droite. 

Mais  si  on  laisse  en  état  la  contracture  des  pectoraux  sans  chercher  à  la  réduire  on 
constate  que  le  torticolis  a  des  moments  de  détente  pendant  lesquels  avec  un  elïort 
minime,  quelquefois  avec  un  simple  appui  du  doigt  dans  un  sens  opposé  à  la  rotation 
la  tête  peut  être  ramenée  dans  la  rectitude. 

Le  membre  supérieur  droit  est  non  seulement  en  adduction,  mais  encore  en  demi-ro- 

ration,  et  quand  on  essaie  de  vaincre  celle-ci,  et  de  mettre  le  bras  en  supination,  la  con- 
'■facture  s’exagère  encore  et  le  mouvement  de  rotation  de  la  tête  vers  la  droite  récidive- 
Cependant  les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts  sont  conservés  ;  la  force  et  les 
mouvements  des  fléchisseurs  des  doigts  sont  normaux.  Les  doigts  ont  une  souplesse 
aufflsante  pour  que  le  malade  puisse  écrire.  Mais  quand  il  essaie  d’écrire,  la  contracture 
es  pectoraux  s’exaspère,  la  rotation  de  la  tête  à  droite  s’accentue  et  le  malade  finit. 
Par  regarder  du  côté  opposé  à  la  main  qui  écrit. 

La  nuit,  pendant  le  sommeil,  le  malade  est  couché  sur  le  côté  droit.  Le  torticolis 
ecessite  plus,  mais  le  bras  n’est  jamais  en  résolution  complète  ;  11  reste  en  position 
ac  légère  adduction. 

Il  n’existe  pas  d’autre  syncinésie  spasmodique.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  signe  neuro- 
mgique  organique. 

jit^a**  ‘■Mioxos  tendineux  sont  normaux  ;  les  réflexes  oculaires  également.  La  sensibi- 
^  ®  est  partout  normale.  La  contraction  idiopathique  des  muscles  est  normale  et  égale 
es  deux  côtés.  Malgré  l’apparente  atrophie  des  muscles  périscapulaires,  il  n’existe 
^heun  trouble  des  réactions  électriques  (M.  Duhem).  Nous  n’avons  point  décelé  le 
«ne  du  jambier  antérieur  de  M.  Vincent  ;  mais  dans  les  muscles  du  bras  et  de  Lavant¬ 
es  droit  les  réflexes  de  posture  n’existent  pas. 

Los  antécédenls  de  notre  malade  ne  nous  apprennent  rien  do  particulier.  Il  a  eu  Ja 
'■'Plo  à3ans.  Il  porte  sur  le  visage,  à  droite,  la  cicatrice  d’un  herpès  ^circiné.  Marié 
^  X  fois  :  sa  première  femme  est  morte  en  1915  de  tuberculose  ;  son  fils  âgé  de  19  ans 
mort  également  tuberculeux  6  mois  après.  Sa  seconde  femme  est  bien  portante, 
réa  r  avouée.  Toutefois  existe  une  légère  leucoplasie  commissurale.  La 

^j^ction  de  Wassermann  du  sang  est  négative.  La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide 
réa!Û’- ®vec  0  gr.  30  d’albumine,  0,4  lymphocyte  par  mmc.  et  une 
®tion  de  Wassermann  négative. 

En  présence  de  ce  cas,  la  question  qui  se  pose  est  la  même  que  celle  que 
Posait  M.  Souques  (1)  quand  il  a  présenté'  un  torticolis  chez  un  souffleur 
Verres.  S’agit-il  d’un  spasme  fonctionnel  ?  Comme  dans  le  cas  de 
Souques,  le  spasme  a  été  précédé  d’une  sensation  douloureuse  dans  les 


®erUi^^’  Blamoutibr,  J,  de  Mossary  et  M*'»  Dreyprodei.  TortiooUs  de 
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ulusclos  de  l’épaule  droite.  De  plus,  c’est  au  cours  de  la  répétition  d’un 
geste  professionnel,  travail  d’écriture,  journellennuit  répété  ([ue  la  con¬ 
tracture  s’est  installée  prognissivenient  audébut,  c’est  à  l’occasion  seule¬ 
ment  de  cet  acte  ([ue  se  pr(xluisait  la  contraction  dynamique  des  muscles 
pectoraux  droits  ;  mais  peu  à  peu  la  contraction  est  devenue  permanente, 
statique  et  a  le  caractère  d’une  résistance  ditticile  à  vaincre.  A  noter  que 
les  muscles  antagonisü^s  (deltoïde  i)ar  exfunple)  se  sont  atrophiés,  mais 
sans  dégénérer.  Depuis  h;  cas  classique  rapporté  par  Grasset(tic  du  colpor¬ 
teur),  on  a  décrit  de  nomltreii.x  sjjasmes  fonctionnels  ou  professionnels. 
M.  Souques  rapjiroclKi  le  tortic(dis  spasmodi([Ue  foiictionmd  d’autres 
sjiysiiuis  foiic.tiomiels,  (;omm(!  la  crampe  (hss  écrivains.  Ici  torticolis 
existe  en  mênu;  temjis  (ju’un  si)asme  surV(!nu  au  cours  (hi  l’écriture  ; 
ce  sjiasme  n’est  d’ailhuirs  pus  uiu!  cramp(ï  des  é(;rivuins  t<‘ll(!  <ju’on  la 
rencontr(;  habitu(;ll(;meut  et  où  la  contractuiMs  siège;  dans  l(;s  muscles  de 
la  main  et  de  l’avant-bras.  Glieznotre maladecesmuscles  gardentleur  sou- 
pl(;sse,  et  la  contractun;  siège;  à  re;xtrémité  proximale;  des  me;mbre;s.  Dans 
notre  cas,  s’il  est  exact  epie  le  spasme  se  soit  produit  à  l’occasion  de  la 
ftrofession,  un  certain  nombre;  de  synipt(jme;s  iieeus  paraissent  plaider  en 
faveur  de  sa  nature  organique  :  l’ancienneté  de;  l’affection  :  2  ans  ;  son 
e.xtension  jerogressive  ;  le;s  syncinésies  spasmeediepies  qui  la  caractérisent  : 
rotation  do  la  tête  à  dreeite  ejuand  on  e;ssaie;  de;  vainere  l’adduction  du 
jncndjre  supérieur  droit,  l’hypertonie  mardfe;ste;  des  muscles  atteints, 
l’abolition  des  réflexes  eb; posture  dans  les  muscles  du  bras  droit,  l’hyper¬ 
trophie  musculaire;  localisée  au  sternü-cléido-mastoïdie;n,le  débutde  l’atti¬ 
tude  vicieuse  scoliotique. 

On  admet  volontiers  actue‘lle;me;nt  la  nature  eerganiejuo  de  ces  spasmes. 
Dès  l'JOO,  M.  Babinski elémeentra  la  nature  organieiiie  de  certains  torticolis. 
Devenant  sur  la  queestiem  {Sociéléde  Neurolayie,  8  mars  1922),  il  concluait 
qu’il  fallait  aelmcttre;  une;  ejrigine  centrale  méseicéiehalique  dans  un  grand 
nombre  eh;  tortie'olis  s])a.sme)dique;s. 

Nous  ra])pelons  ejue;  l’un  de  neius  prése;nta  à  la  SeK-.iété  un  (;nfantatteint 
des  torticolis  spasmoeliques  (1)  av(;c  des  syncinésies  sjeasniodiques  du 
membre  su])érieur  dreeit  et  une;  sorte  de;  be';gaie;ment  ejui  ne  se  produi¬ 
sait  en  général  qu’au  cours  de;  la  le;cture;  à  Imite  vejix  chez  cet  enfant. 
Tous  fe;s  s{)asmes  étaient  déclanchés  (;t  aggravées  p  ir  l’émotion,  et  nous 
discutions,  sans  conclure,  sur  la  nature  organique  des  troubles. 

Dans  l’observation  que  nous  rappeertons,  il  n’y  a  aucune  trace  d’une 
influence  émotive,  non  i  lus  aucune  manifestation  piithiatique.  Nous 
admettons  donc  la  nature;  organique;,  et  \rais(;nd)lablement  mésocépha- 
lique  do  ces  tre)ubh;s.  A  iie)te;r  pe)urtant  que;  le  s])asme  (;st  bilatéral) 
mais  porte  ii  droite  sur  le-s  iieecteeraux  et  à  gauche  sur  le  sterno-mastoïdien. 

De  quelle  nature  est.  la  lésion  ?  Il  nous  est  impossible  de  le  dire. 
malade  n’a  jamais  eu  aucun  autre  symptôme  qui  nous  permejtte  d’incri' 


(1)  lïEUYEn  et  Devras,  Crampes  de  la  lecture  £i  haute  ve)ix  avec  torticolis  spasmo* 
•  dique  et  syncinésies.  Soc.  Neur.,  5  juillet  1923. 
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miner  une  encéphalite.  Il  a  une  légère  leucoplasie  buccale  sans  aucun  autre 
signe  rie  syphilis  ;  do  plus,  on  lui  a  fait  déjà  des  injections  intraveineuses, 
■vraiscunhlablement  d’arséno-ln^nzol,  et  sans  résultat. 

Toute  thérapeutique  s’est  montrée  jusqu’à  présent  inefficace,  électricité, 
injections  diverses,  psychothérapie,  etc.  11  demande  instamment  à  être 
soulagé  ;  nous  lui  avons  proposé  un  traitement  chirurgical.  Nous  avons 
l’intention  de  faire  pratiquer  d’abord  la  section  du  spinal  gauche,  avec 
section  de  l’anastomose  du  spinal  avec  le  plexus  cervical  profond,  selon 
la  technique  de  MM.  Sicard  et  Rohin(!au,  Sicard  et  Djscomps.  Puis  dans 
Un  second  temps  de  praticpier  une  alcoolisation  ou  une  section  des  nerfs 
des  p(ictoraux  droits  :  c’est  au  sujet  de  etitte;  int(!rv(uition  thérapeuti([ue 
fiue  nous  demandons  l’avis  de  la  société. 


VII.  —  Mal  comitial,  troubles  sensitivo-moteurs,  alexie,  agraphie 
et  affaiblissement  intellectuel  consécutifs  à  une  encéphalite 
épidémique, par  M.  A.  Litwak.  [Travail  du  Service  de  Prophylaxie 
menlale  du  Docleur  Toulouse  à  l'asile  Sainle.-Anne.) 

Le  malade  que  j’ai  l’iionneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
est  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  et  va  nous  montrer  en  particulier 
Une  symptomatologi(!  et  une  évolution  tout  à  fait  exceptionnelle  d’une 
encéphalite  ([u’il  nous  semhh!  jiouvoir  rattaclu^r  à  l’eni'éphalite  é])idé- 
mique. 


n  s’affil.  U’iin  mnladc  M.  S...,  de  .91  ans,  d’n 
Dispensaire  du  Service  d(^  Iropliylaxi(!  menlale, 
‘liriglio  par  M.  Marcliaml  où  nous  avons  tui,  avec 


I  la 


(donaise,  rpd  s’est  prl’sentù  au 
lUTsidtation  des  épileptiques, 
veillaiice  de  M.  Toulouse  et  do 


été  malade  ;  sa  mère  actiiellei 
S.  .M...  a  toujours  été  en  li 


lort  à  70  ans  n’a  jamais 
ien  portante. 

,e  épo(fue,  c’est-à-dire  il 


V.  Marcliand,  l’étudier 

te  aucune  hérédité  morbide.  Son  péri 
e  G5  ans  est  toujoiir: 

:  jusqu’en  1018.  A  c 

y  a  six  ans,  il  a  eu  une  lièvre  assez  élevée  (98,à-99),et  9  jours  après  est  survenue  une 
*''>mnolence  qui  a  duré  IG  puirs  couseciitils.  A  ce  moment,  ou  a  cru  qiiele  malade  était 
l'd'rt  et  on  l’a  jiorté  dans  une  chambre  mortuaire.  11  est  resté  dans  cette  chambre  un 
laiir  et  une  nuit.  I.e  matiif  du  deuxième  jour,  il  s’est  éveillé  et  s’est  approché  de  la  fenêtre 
pour  appeler  au  secours.  A  ce  moment,  il  a  été  pris  brusquement  d’un  accès  convulsif 
avec  perte  de  connaissance  et  chute  à  terre.  A  la  suite  de  cette  crise  convulsive,  para- 
•ysie  du  côté  droit  et  aphasie  conqiléte.  Pendant  G  mois  alitement.  Les  troubles  para¬ 
lytiques  diminuèrent  [leu  à  jieii  et  le  malade  recommence  à  marcher,  mais  jusqu’à  l’é- 
Poquoactuelle,il  présente  du  côtédroit  unelégèrehémiparésieainsi  qtie  destroubles  de 
la  sensibilité.  La  parole  est  réai)i)arue,  mais  il  présente  encore  maintenant  une  alexie 
ot  une  agraphie  absolues.  Kn  effet,  ét...  était  instruit,  il  savait  lire  et  écrire  dilTérentes 
langues,  aujourd’hui  il  se  trouve  dans  une  iiicajiacité  absolue  de  lire  ou  écrire  un  mot 
fiaelcomiue.  L’agraphie  est  indépendante  de  la  iiarésie  parce  qu’il  peut  copier  mais  pas 
écrire^  même  les  lettres  de  son  jii'opre  nom.  Le  malade  présente  en  outre  de  gros  Irou- 
l'ie.s  intellectuels  caractéri.sés  par  un  affaiblissement  pnd'ond  de  la  mémoire,  iwrtant 
aar  les  faits  anciens,  dilliciilté  de  raisonnement  et  en  particulier  dilticullé  au  calcul, 
Notamment  en  ce  ipii  concerne  les  ojaîrations  arithméliipies  les  jilus  simples.  En 
leurs  de  l’aphasie  de  Weridcke  et  des  troubles  intel- 
lébul  do  sa  paralysie  des  crises  épile|)tiques  ainsi 
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caractérisées  :  perte  brusque  de  connaissance,  mouvements  convulsifs  plus  pronon¬ 
cés  du  côté  droit,  morsure  de  la  langue,  émission  d’urine  involontaire,  salivation, 
stertor  consécutif  ;  au  cours  des  premières  crises,  le  sujet  s’est  blessé  en  tombant 
et  s’est  même  luxé  l’épaule  droite. 

.  Ces  cri.ses  assez  fréquentes  au  début  sont  devenues  plus  rares  et  moins  intenses  sous 
l’influence  du  gardénal.  Outre  ces  cri.ses  classiques,  le  malade  est  atteint  d’acci¬ 
dents  caractérisés  par  une  aphasie  complète,  une  forte  céphalée,  mais  .sans  perte  de 
connaissance.  Ainsi  il  n’y  a  pas  longtemps,  il  a  eu  une  crise  dans  le  Métropolitain.  Il 
n’a  pas  pu  prononcer  un  seul  mot,  mais  ayant  montré  sa  carte  d’identité  à  un  agent, 
celui-ci  l’a  reconduit  à  son  domicile.  A  l’examen  objectif  de  M...,  voilà  les  signes  que 
l’on  constate  i 

Légère  hémiparésio  et  semi-anesthésie  tactile,  douloureuse,  thermique,  stéréognos- 
tique,  du  côté  droit. 

Réflexes. 

Patellaires  :  exagérés  à  droite,  normaux  à  gauche. 

Achiliéens  :  normal  bilatéralement. 

Plantaires,  en  fiexions  biiatéralement,  abdominaux  et  crémastériens  normaux  bila¬ 
téralement. 

Réflexes  des  périostes,  de  biceps  et  triceps  aux  membres  supérieurs  :  vifs  à  droite, 
normaux  à  gauche. 

Pas  de  signes  méningés  (pas  de  Kornig,  pas  de  Briedzinski,  pas  de  raideur  de  la 
nuque). 

Ponction  lombaire  : 

Liquide  céphalo-rachidien  clair,  albumine  et  sucre  en  quantité  normale,  pas  de  lym¬ 
phocytose.  Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang. 

M.  Levaditi  a  bien  voulu  injecter  ce  liquide  céphalo-rachidien  au  lapin  ;  les  recher¬ 
ches  sont  en  cours. 

Température  la  plus  fréquente  :  37,2,  37,1  à  droite  ;  36,9  à  gauche. 

Fond  d’œil  normal.  Rien  du  côté  des  pupilles  et  des  mouvements  oculaires. 

Nous  avons  exposé  tous  les  troubles  présentés  par  M...  qui  semblent  être  dos  séquelles 
de  lésions  anciennes  datant  de  6  ans.  Mais  il  présente  depuis  un  an  environ,  en  plus,  de 
temps  à  autre,  des  poussées  fébriles  légères  d’ailleursaccompagnées  de  céphalées  (sou¬ 
vent  même  la  céphalée  est  runique  trouble  qui  dérange  le  malade. 

En  outre,  il  y  a  un  mois,  M...  a  présenté  un  hoquet  que  nous  avons  pu  constater  avec 
M.  Toulouse  et  M.  Marchand  ;  hoquet  accompagné  de  fièvre  et  de  céphalée.  Les  phéno¬ 
mènes  ont  duré  3  jours  consécutifs,  ayant  lieu  même  la  nuit.  Ensiiite,  peu  à  pc\i,  le 
hoquet  a  disparu.  Mais  la  céphalée  avec  une  lièvre  très  légère  d’ailleurs,  se  i)résente  très 
fréquemment. 

L’histoire  etla  symptomatologie  de  ce  malade  rendent  le  diagnostic  ex¬ 
trêmement  difficile  ;  cependant  en  analysant  les  phénomènes  il  semble  pos¬ 
sible  d’admettre,  en  éliminant  la  présence  de  syphilis  (absence  de  réactions 
humorales  méningées,  Wassermann  négatif,  aucune  indice  anamnestique 
et  clinique),  qu’il  doit  s’agir  en  l’espèce  d’une  encéphalite  toxi-infectieuse. 
La  fièvre  qui  était  le  signe  initial  de  la  maladie,  les  différents  troubles 
présentés  ensuite  par  M....  (somnolence,  hémiplégie,  semianesthésie, 
apahsie,  épilepsie,  etc...)  justifient  bien  ce  diagnostic. 

Mais  il  est  difficile  de  connaître  la  nature  de  cette  encéphalite. 

S’agit-il  de  troubles  nerveux  dus  au  typhus  exanthématique  ? 

On  peut  observer,  en  effet,  de  l’hémiplégie  aveede  l’aphasie  ainsi  quede 
l’épilepsie  et  même  des  lésions  nerveuses  périphériques  dans  cette  maladie. 
Pourtant,  l’absence  de  phénomènes  particuliers  au  typhus,  l’apparition 
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de  la  paralysie  au  début  de  la  maladie,  sa  lente  évolution  successive  par 
poussées,  nous  semble  pouvoir  mettre  en  doute  cette  hypothèse.  Le 
diagnostic  d’hémorragie  méningée  nous  paraît  facile  à  éliminer  également 
d’après  l’évolution  même  des  accidents. 

S’agit-il  chez  notre  malade  d’une  encéphalite  épidémique  ? 

Le  début  de  la  maladie  par  de  la  fièvre  et  de  la  somnolence,  l’évolution 
ultérieure  et  progressive  avec  exacerbations  fréquentes  des  phénomènes 
après  une  période  longue  de  six  années  des  poussées  fréquentes  caractéri¬ 
sées  par  de  la  fièvre  et  de  la  céphalée,  le  hoquet  que  l’individu  a  présenté 
il  y  a  un  mois,  l’absence  de  réactions  méningées  et  humorales  spécifiques 
permet,  croyons-nous,  de  lier  les  phénomènes  observés  à  l’encéphalite 
épidémique  à  évolution  chronique  et  progressive.  Ces  cas  à  évolution  extrê¬ 
mement  lente  et  progressive  sont  très  rares.  Ainsi  notre  malade  a  présenté 
d’ahord  un  état  fébrile  avec  somnolence,  puis  de  l’hémiplégie  avec  alexie 
et  agraphie  et,  6  ans  plus  tard,  du  hoquet  se  manifeste  tandis  que  les 
phénomènes  paralytiques  sont  encore  en  évolution.  D’ailleurs  si  l'épilepsie 
a  été  exceptionnellement  notée  au  cours  de  l’encéphalite,  il  existe  cepen¬ 
dant  des  observations  bien  nettes,  telle  que  celle  de  MM.  Netter,  Chauffard, 
Guillain,  Achard,  Etienne  et  Jacquin. 

Voilà  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  attirer  l’attention  de  la  Société 
de  Neurologie  sur  ce  cas  exceptionnel. 

VIII.  —  Sept  cas  d’intoxication  oxycarbonée  avec  signes  cliniques 

d’atteinte  du  névraxe,  parMM.  Ch.Bourdillon  et  Edw.  Hartmann. 

Il  nous  a  été  donné,  récemment,  de  pouvoir  observer  sept  cas  d’intoxica¬ 
tion  par  l’oxyde  de  carbone  ou  par  le  gaz  d’éclairage.  Ces  cas  diffèrent 
les  uns  des  autres  par  l’intensité  et  la  gravité  fort  inégales  des  phénomènes 
toxiques.  Mais,  dans  tous,  l’examen  neurologique  nous  a  révélé  des  signes 
objectifs,  qui  méritent  de  retenir  l’attention. 

Voici  nos  observations  dans  l’ordre  où  nous  les  avons  prises  : 

Obshiivation  II"  1.  —  Intoxication  par  l’oxyde  do  carbone.  M™"  Lcco...  Mar;;..., 
50  ans. 

Tentative  de  suicide  par  récliaud  à  cliarbon.  Entre  à  l’hôpital  en  état  de  coma,  avec 
•stortor,  hyperthermie,  rolûchemont  des  sphincters. 

Visage  vniltueux,  couvert  de  sueurs. 

Pas  de  iiaralysie  faciale,  ni  de  déviation  conjuguée,  de  la  tête  et  des  yeux. 

Les  4  membres,  inertes,  retomlient  lourdement  sur  le  plan  du  lit.  Par  moments 
pourtant,  quelques  mouvements  spontanés  dos  membres  supérieurs. 

Les  réflexes  existent  aux  4  membres,  égaux  entre  eux  et  d'intensité  moyenne. 

Extension  de  l’orteil  très  nette  dos  deux  côtés. 

Ééflexrs  de  délense  nellemenl  exagérés  aux  deux  membres  inférieurs. 

On  obtient  même  un  réflexe  do  défense  aux  membres  supérieurs  :  extension  lente  de 
Lavant-bras  sur  le  bras  par  pincement  de  la  peau.  Go  signe  constaté  le  jour  de  l’entrée 

la  malade  à  l’hôpital  n’est  jdus  retrouvé  par  la  suite. 

Pas  il'albumine  ni  do  sucre  dans  les  urines. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal,  ne  renfermant  pas  de  sang. 

Mort  au  bout  de  48  heures,  on  hyperthermie  :  40"8. 

Idautopsie  n’a  |iu  être  faite. 
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Observation  n»  2.  —  Intoxicalion  par  l’oxyda  do  carhnno. 

]V[mc  X....  Tontativo  do  suicide  par  réchaud  à  charhon.  Inl.oxicatinn  hoaucoup  moins 
grave. 

Pas  do  coma  au  moment  où  la  malade  enlro  à  l’Iièpital.  Connaissance  entièrement 
conservée. 

Chez  cette  malade,  il  n’existait  aucune  paralysie  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs. 

Pas  d’extension  de  l’orteil  par  excitation  plantaire. 

Pas  de  flexion  dorsale  du  pied,  ni  par  pincement  dos  téguments,  ni  parla  manœuvre 
de  Marie  et  Foix. 

Mais,  en  pratiquant  une  friction  énergique  de  la  peau  au  niveau  de  la  face  interne  du 
tibia,  on  obtenait  un  mouvement  d'adduction  et  de  rotation  interne  du  pied,  avec  contrac¬ 
tion  isolée  du  fambicr  antérieur,  dont  le  tendon  se  dessinait  nettement  sous  la  peau. 

Ce  mouvement  réflexe  s’obtenait  des  deux  côtés.  C’est  le  seul  signe  objectif  que  nous 
ayons  constaté  chez  cette  malade. 

Il  a  persisté  huit  jours,  s’atténuant  peu  à  pou,  puis  a  disparu  complètement. 

OnsEnvATioN  n»  3.  —  M""’  X....  Mélancolique, ayant  fait  une  tentative  de  suicide 
au  moyen  du  gaz  d’éclairage. 

Intoxication  très  légère.  La  malade  était  demeurée  3/4  d’heure  seulement  sous  l’ac¬ 
tion  du  gaz  d’éclairage. 

Pas  de  coma.  Aucun  trouble  de  la  marche,  aucune  paralysie. 

Le  seul  signe  objectif  constaté  chez  cette  malade  était  une  flexion  dorsale  du  pied, 
très  nette,  bilatérale,  obtenue  jiar  pincement. 

Nous  n’avons  |)u  suivre  l’évolution  do  ce.  symptôme,  la  malade  étant  sortie  sur  sa 
demande,  le  lendemain. 

Les  3  observations  qui  vont  suivre  ont  trait  à  des  malades  intoxi- 
(lués  accidentellmneiit  par  le  gaz  d’éclairage,  en  même  temps,  dans  la 
même  maison. 

OnsnnvATiON  n»  4.  —  M.  Cord.... 

Entre  ù  l’hôpital  dans  le  coma. 

Perte  de  connaissance  complète,  mais  sensibilité  et  motricité  incomiilètement  abo¬ 
lies,  le  malade  réagissant  énergiquement  aux  excitations  un  peu  vives. 

Réflexe  cornéen  conservé. 

Respiration  calnu’,  pas  de  stertor. 

Réflexes  temlineux  normaux  aux  4  membres. 

Extension  de  l’orteil  bilalérale,  très  nette,  très  accusée. 

Pa.s  de  flexion  dorsale  du  pied,  —  pas  de  phénomène  du  jambier. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal,  pas  de  sang. 

Nous  avons  été  frappés  chez  ce  malade  par  l’existence  d’une  certaine  hypertonie 
musculaire  qui  n’a  d'ailleurs  jias  [icrsisté. 

24  heures  après  ce  examen,  le  malade  est  revu  par  nous  :  il  est  sortide  son  coma, 
répond  aux  ((uestious,  mais  n’a  conservé  aucun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé. 

L’extension  de  l’orUùl  persiste,  très  nette,  à  droite  ;  on  obtient  de  plus,  de  ce  côté, 
UIU!  légère  flexion  dorsale  du  pied  par  pincement  des  téguments. 

A  gauche,  l’extension  de  l’orteil  a  disparu  ;  il  y  a  plutôt  tendance  à  la  flexion  ;  2  ou 
3  fois  cependant,  l’excitation  plantaire  est  suivie  d’un  léger  mouvement  d’extension. 

■  Pas  de  réflexe  de  défense  de  ce  côté. 

Le  malad(!  sort  de  l’hôpital  4  jours  après  l’accident  :  il  persistait  une  légère  extension 
de  l’orteil  et  une  légère  exagération  du  réflexe  de  défense  du  côté  droit. 

OnsiinvATioN  n»  ô.  — ■  .M™®  Coril...,  femme  du  précédent. 

Intoxication  moins  grave  que  dans  le  cas  précédmit. 

La  malade  aurait  été  (piehpie  temps  dans  le  coma. 
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Quand  nous  la  voyons,  elle  no  consoi  vc  qu’un  léger  état  d’hébétude.  Aucun  souvenir 
fie  l’accident. 

Aucuno  paralysie.  Réflexes  tendineux  normaux. 

Piexion  do  l’orteil  bilatérale.  Pas  de  flexion  dorsale  du  pied. 

Le  seul  signe  objectif  observé  consiste  en  une  conlraclinn  isolée  du  jambier  par  fric¬ 
tion  énergique  de  la  face  interne  du  tibia,  ce  mouvement  réflexe  se  produisant  des  deux 
côtés. 

24  heures  après  le  l'"''  examen,  ce  signe  est  retrouvé  du  côté  droit.  Il  a  disparu  à  gau¬ 
che. 

Quand  la  malade  sort  de  l’hôpital,  4  jours  après,  il  a  disparu  à  droite  aussi. 

OnsEnvATioN  n»  0.  —  M.  X...,  gendre  des  deux  précédents. 

Soumis  moins  longtemps  à  l’action  d\i  gaz  toxique,  n’a  été  à  aucun  moment  dans  le 
coma. 

A  accusé  seulement  une  céphalée  violente. 

Nous  avons  connu  son  lio.spitalisation  tardivement,  et  n’avons  pu  l’examiner  que 
plus  de  24  heures  après  l’accident. 

Il  répondait  parfaitement  aux  questions  et  n’accusait  plus  aucun  malaise. 

Réflexes  tendineux  normaux  aux  4  membres. 

Llexion  de  l’orteil  à  droite. 

A  gauche,  extension  léi/ére,  ne  .se  produisant  pas  à  toutes  les  excitations.  Les  exci¬ 
tations  non  suivies  d’extension  ne  provoquaient  cependant  pas  do  flexion,  l’orteil  res¬ 
tant  alors  immobile. 

Pas  d’exagération  des  réflexes  de  défense  ni  de  phénomène  du  jambier. 

Le  malade  est  sorti  do  l’hôpital  le  jour  même  o(i  nous  l’avons  examiné.  Il  nous  a  donc 
ôté  impossible  de  suivre  l’évolution  de  ses  signes. 

OuHEiivATioN  no  7.  —  M  "U'  ,fa...,  32  ans. 

Antérieurement  bien  portante.  Tentative  de  suici<le  par  le  gaz  d’éclairage.  Restée 
1  !>■  1  /2  à  2  heures  sous  l’action  du  gaz  toxique.  Trouvée  endormie.  ' 

Intoxication  très  légère.  Parle,  mais  avec  effort,  est  très  abattue.  Pouls  a.ssez  bon. 

Réflexes  tendineux  normaux. 

P'iexion  de  l’orteil  des  2  côtés. 

Pas  de  flexion  dorsale  du  pied. 

Mais,  des  2  côtés,  contraction  isolée  du  jambier  antérieur  par  friction  énergique  de  la 
lace  interne  du  tibia  :  phénornèmi  de  plus  en  plus  net  par  réi)étition. 

La  malaile  sort  sur  sa  demande  le  lendemain  :  mêmes  symptômes  que  le  jour. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  observi'îs.  M.  Babinski,  qui  a  examiné 

suivi  avec  nous  presque  tous  ces  malades,  nous  a  engagés  à  en  faire 
i^onnaître  les  observations. 

Nous  avons  présenté  celles-ci  dans  l’ordre  chronologique  où  il  nous  a  été 
ilonné  de  les  prendre.  Mais  les  faits  qu’elles  rapportent  sont  de  2  ordres. 

Chez  4  de  nos  malades  (ol)s.  n^  1,  3, 4  et  6),  nous  avons  constaté  l’exis- 
lônce  de  signes  pyrarnidau.x  indiscutables  :  extension  nette  de  l’orteil, 
’ini  ou  bilatérale,  réflexes  de  défense  également  nets,  trouvés  isolément 

simultanément. 

L’existence  de  tels  signes  n’a  rien  qui  puisse  surprendre  si  l’on  s’en 
l’apporte  aux  constatations  antomo-cliniques  ou  expérimentales  signalées 
par  maints  auteurs  ;  Des  lésions  d’hémorragie  ou  de  ramollissement  en 
i^i^lércnts  points  de  la  imxdle  ou  du  cerveau,  en  particulier  dans  bïs  noyaux 
8'’is  centraux,  ont  été  fréijuemnient  trouvées  à  l’autopsie  de  sujets  ayant 
•'^Recombé  à  l’intoxication  oxycarbonée. 
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M.  Balthazard,  dans  son  récent  article  du  Nouveau  irailé  de  Médecine, 
M.  Flandin,  dans  sein  étude  parue  dans  le  Traité  de  Pathologie  médicale 
(Collection  Siirgent),  signalent  dos  altérations  de  cet  ordre. 

Des  constatations  analogues  ont  été  faites  par  des  auteurs  anglais  et 
américains  : 

F.  W.  Mott  (1  )  a  constaté  chez  les  sujets  ayant  succomhé  à  un  empoison¬ 
nement  par  le  gaz  d’éclairage,  l’existence  d’hémorragies  cérébrales  plus 
ou  moins  aliondantes  dans  la  sulistance  blanche,  et  dans  les  noyaux  gris 
de  la  base. 

E.  Plill  et  C.  B.  Semack  (2)  ont  trouvé,  chez  20  sujets  ayant  succombé  à 
un  empoisonnement  par  le  gaz  d’éclairage,  des  lésions  bilatérales  de  ramol¬ 
lissement  des  noyaux  gris  centraux. 

D’autre  part,  Claude  et  Lhermitte,à  l’autopsie  de  chiens,  chez  lesquels 
ils  avaient  expérimentalement  déterminé  des  intoxications  aiguës  3t 
chroniques  par  l’oxyde  de  carbone,  ont  trouvé  des  hémorragies  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle  et  du  cerveau. 

On  comprend  aisément  que  de  telles  lésions  puissent  se  traduire  par  des 
signes  cliniques  fibjectifs. 

Si  nous  avons  (;ru,  cependant,  devoir  attirer  l’attention  sur  ces  signes, 
c’est  qu’ils  ne  nous  ont  pas  paru  constituer  une  notion  clinique  courante. 
Nous  n’avons  trouvé,  dans  la  littérature  médicale  ayanttrait  à  l’intoxica¬ 
tion  oxycarbonée,  aucun  fait  clinique  analogue  h  ceux  que  nous  apportons. 

Les  articles  de  M.  Balthazard  et  dé  M.  Flandin,  plus  haut  cités,  qui 
constituent  les  deux  revues  générales  les  plus  récentes  sur  la  question,  ne 
signalent  en  aucun  endroit  la  possibilité  de  signes  pyramidaux  au  cours 
de  l’intoxication  oxycarlionée. 

M.  Balthazard  n’en  fait  aiicune  mention. 

M.  Flandin,  dans  son  article,  écrit  :  «  Les  réflexes  sont  abolis  ou  dimi¬ 
nués,  rarement  exagérés.  Le  signe  de  Balhnski  est  négatif  (3).  » 

Chez  nos  3  autn's  malades  (olis.  2,  5  et  7),  nous  avons  observé  un  signe 
nn  peu  jiartic.nlier:  la  contraction  isolée  du  jambier  antérieur,  par  friction 
de  la  face  interne  du  tibia. 

Comment  inU-rpréter  ce  signe  ?  La  chose  est  délicate,  et  les  éléments 
manquent  pour  lui  attriliuer  une  valeur  précise. 

MM.  Cl.  Vincent  et  Et.  Bernard,  h  la  séance  de  la  Société  neurologique 
du  6  juillet  1922,  ont  présenté  un  malade  chez  lequ<d  ils  avaient  découvert 
cette  contraction  isolée  du  jamhier.  Ils  en  ont  donné  une  description  qui 
concorde  entièrement  avec  ce  que  nous  avons  observé  dans  nos  cas. 

Chez  leur  malade,  ils  n’avaient  trouvé  ni  exagération  des  réf'exes  ten- 
flineiix,  ni  signe  de  Babinski.  Far  contre,  ils  avaient  noté  une  contracture 
un  pen  jiarticnbèrc  de  certains  muscles,  du  trapèze  en  [larticulier,  et,  se 

(1)  F.  W.  Mott,  Piinctiforrn  hcmorriiKis  of  tho  brnin  in  gaz  pnisiininfï.  Journal  oj 
Roynl  Arma  medical  Corps,  juillet  1917,  t.  XXIX,  n'*  1,  e,t  Rrit.  medical  Journal, 
19  mai'K  1917. 

{2)E.  Ilii.i.ot  C.  n.  Semack, Changes  in  thobrain  in  ga/.(carhon  monoxyd)  poisoningi 
'Irons.  Chicaqo  Railiol.  Soc.,  avril  lOIS,  t.  XX,  p.  263-2(30. 

(3)  Trailé  de  Palhologie  médicale  cl  de  iherapculique  appliquée,  t.  XXII,  p.  142. 
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basant  sur  ce  fait,  ils  étaient  conduits  à  «  identifier  le  phénomène  présenté 
par  leur  malade,  avec  certains  phénomènes  parkinsoniens  et  avec  la 
contracture  postcncéphalitique  (1)  ». 

Le  fait  que  l’on  a  trouvé  fréquemment  des  lésions  des  noyaux  gris 
centraux,  à  l’autopsie  de  sujets  mortsd’intoxication  oxycarbonée,  incite 
à  rapprocher  nos  observations  de  celle  de  MM.  Vincent  et  Bernard. 

Nous  tenons  cependant  à  faire  remarquer  qu’à  la  suite  de  leur  article, 
nous  avons  systématiquement  recherché,  chez  tous  nos  parkinsoniens, 
le  signe  du  jambier,  sans  jamais  le  trouver  positif. 

Par  ailleurs,  l’existence,  chez  4  de  nos  malades,  de  signes  pyramidaux 
indiscutables,  permet  de  se  demander  si  le  phénomène  du  jambier,  cons¬ 
taté  chez  les  3  autres,  ne  serait  pas,  plus  simplement,  une  modalité  un 
peu  particulière  du  réflexe  de  défense,  et  ne  devrait  pas  être  considéré 
comme  décelant  une  atteinte  légère  de  la  voie  pyramidale. 

Nous  ne  saurions,  après  un  aussi  petit  nombre  d’observations, nous  pro¬ 
noncer,  et  nous  nous  bornons  à  relater  les  faits  que  nous  avons  constatés, 
®ans  les  interpréter. 

Conclusions.  —  Nous  avons  donc  observé  7  malades  intoxiqués  par 
l’oxyde  de  carbone  ou  par  legaz  d’éclairage,  et,  chez  aucun  d’entre  eux, 
l’examen  neurologique  ne  s’est  montré  négatif. 

Chez  4  de  ces  malades,  nous  avons  trouvé,  à  des  degrés  différents,  des 
signes  dénotant  de  façon  indiscutable  une  altération  de  la  voie  pyramidal?. 

Chez  les  3  autres,  nous  avons  relevé  ce  signe  du  jambier,  moins  connu, 
et  d’interprétation  plus  délicate.  Nous  ne  savons  exactement  quelle  valeur 
loi  attribuer  II  paraît  bien,  cependant,  avoir  une  signification  patholo¬ 
gique,  car  nous  l’avons  systématiquement  recherché  chez  un  très  grand 
nombre  de  sujets  normaux,  sans  jamais  le  trouver. 

L’existence  des  signes  objectifs  que  nous  avons  observés  chez  tous  nos 
Oialades,  nous  paraît  évidemment  liée  à  des  altérations  du  névraxe,  s’étant 
produites  sous  l’influence  du  gaz  toxique.  Les  lésions  anatomiques  cons¬ 
tatées  posl  morle.m  par  his  différents  aut(!urs  viennent  à  l’appui  de  cette 
idée.  Il  est  à  remarquer,  néanmoins,  que  ces  constatations  se  rapportent 
toutes  à  de.  cas  d’intoxication  grave.  Or,  deux  de  nos  malades  seulement 
(Ohs.  no”  1  et  4)  ont  présenté  des  signes  d’intoxication  vraiment  sérieuse. 

Dans  tous  les  autres  cas,  il  s’agissait  d’intoxications  légères,  l’action 
*lu  èaz  toxique  n’ayant  duré  que  fort  peu  de  temps,  et  les  malades  en 
®yant  été,  parfois,  à  peine  incommodés. 

Les  signes  que  nous  avons  constatés  chez  eux  semblent  donc  démontrer 
qu  une  intoxication  même  minime  est  suffisante  pour  déterminer  les 
perturbations  dans  le  névraxe.  La  fugacité  de  ces  signes  semble  prouv(îr, 
d  autr(i  part,  que  ces  perturbations  sont  sans  doute  minimes,  elles  aussi. 


(1)  Ci,.  Vincent  et  Et.  Behnard,  Sur  nno  variéUî  nouvelle  de  paraplégie,  dont  le 
’j^rae.lére  jiropre  est  la  flexion  dorsale  du  pied  par  action  is(dée  du  jambier  antérieur, 
nov.  1922,  p.  1000. 
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et  susceptibles  de  disparaître  rapidement.  Il  serait  intéressant  de  recher¬ 
cher  si  l’expérimentation  n’est  pas  à  même  de  nous  fournir  des  renseigne¬ 
ments  sur  la  nature  de  «îs  lésions. 

Il  est  enfin  un  dernier  point  sur  lequel  nous  désirons  attirer  l’attention. 
Chez  deux  de  nos  malades,  atteints  d’intoxication  grave,  la  ponction 
lombaire,  pratiquée  par  nous,  a  donné  issue  à  un  liquide  C.-R.  absolu¬ 
ment  normal,  ne  contenant,  (m  particulier,  pas  de  sang.  Dans  une  série 
de  cas  présentés  à  l’Académie  de  Médecine  le  7  juillet  1920,  MM.  Legry 
et  J.  Lermoyez  avaient  trouvé  des  liqnifles  hémorragiques. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 


Ail  h.  1  /2,  la  Société  se  réunit  en  Assemblée  générale. 

M.  Crouzon,  président,  fait  part  à  la  Société  d’une  demande  émanant 
d’un  Comité  composé  d(;s  représentants  des  différentes  associations  scien- 
tifi({uesd(!. Moscou  pour  la  célébration  du  jubilé  du  Professeur  (1.  Rossolimo 
Un  recueil  de  l.ravaux  sera  dédié  à  ce  d(unier.  Les  membres  de  la  Société 
sont  invit  és  à  collaborer  à  ce  recueil. 

M.  Crouzon,  président,  fransmcit  urn^  proposition  d<!  M.  Barri';,  pour 
la  création  à  Strasbourg  d’une  filiale  de  la  Société  d(!  N<!urologie  de  Paris. 

M.  Andrk  Thomas  d(;mande  ([iie  la  publication  des  comptes  rendus  de 
la  Société  soit  él.udiée  j)ar  une  Commission  spéciale. 

M.  Rknry  Mf.igu,  secrétaire  général,  sollicit(!  également  la  nomination 
d(!  c(îtle  commission. 

La  Société  décide  que  la  Commission  de  piibliralion  sera  ainsi  constituée  : 

MM.  Babinski,  Ci.audk,  Foi.x,  Cuii.i.ain,  Lhkrmittk,  dk  MassarY) 
Mfigic,  Roussy,  Sicard,  Sououks,  Anuri'o  Thomas. 
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Iniluence  de  la  Dégénération  d’un  Vague  sur  le  développement  de  la  Pneumo¬ 
nie,  par  S.  J.  MiiL'rziiH  et  Martiia  Wollstein,  Proceedings  of  the  nation.  Acad,  of  Sc. 

United  States  of  Amer.,  t.  5,  n»  11,  ji.  493,  15  novi  1919j 

Des  cultures  de  pneumocoques  ont  été  insufflées,  à  des  cliiens,  danslesbronches.  Les 
animaux  d’une  série  avaient  subi,  dix  jours  auparavant  eu  davantage,  la  section  d’un 
'^aguo  ;  tous  les  cliiens  de  cette  série  sontinortsdo  pneumonie  moins  de  24  heures  après 
l’insufflation  des  pneumocoques  à  travers  leur  larynx.  Par  contre,  les  chiens  à  vagues 
■niacts  ou  ayant  un  vague  coupé  depuis  quatre  jours  seulement  ne  sont  pas  morts  si 
vite  de  pneumonie  ou  meme  sont  demeurés  vivants.  Une  certaine  forme  d’impulsion 
hcrveuse  est  donc  nécessaire  pour  assurer  une  résistance  du  tissu  pulmonaire  à  l’infec¬ 
tion.  Or  on  sait  que  les  vasodilatateurs  dégénèrent  dix  jours  et  les  vasoconstrieteurs 
quatre  jours  après  la  section  du  nerf  qui  les  conduit.  11  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  les 
Vasomoteurs  dns  vaisseaux  imlmonaires  sont  apportés  par  les  vagues  et  que  la  dégéné- 
fation  des  vasodilatateurs  pulmonaires  conditionne  la  perte  de  résistance  du  poumon 
ii  l’infection  pneuniococciquc.  Thoma. 

WoiiMS  (G.)  et  LaCaze  (11.).  Hapports  du  Pneumogastrique  à  la  région  cervicale.  (Société 
Anatomique,  25  juin  1921.)  —  Worms  et  Laçage,  à  l’occasion  d’une  blessure  isolée  du 
pneumogastrique  dans  une  plaie  du  cou  par  instrument  tranchant,  ont  précisé  les  rap¬ 
ports  <le  la  X“  paire  avec  les  carotides  et  la  jugulaire  interne  :  6  fois  sur  28  cas,  le  pneu- 
niogastriipie  occupe  dans  les  deux  tiers  intérieurs  de  la  région  cervicale,  à  partir  de 
'n  grande  corne  do  l’os  hyoïde  ou  du  cartillage  thyroïde,  une  position  nettement  an- 
'■èricure  prévasculaire  ;  deux  fois  les  autours  ont  vu  le  pneumogastrique  affecter  une 
“'Ination  très  superflciclic  puisqu’il  cheminait  à  la  face  externe  de  la  jugulaire  interne. 
*^cs  anomalies  do  position  intéressent  presque  toujours  le  pneumogastrique  du  côté 
8*iuche  ;  elles  méritent  d’être  connues,  car  elles  permettent  d’expliquer  les  lésions 
*solées  du  pneumogasLricpie  sans  atteinte  des  gros  vaisseaux  du  cou  ;  on  doit  s’en 
préoccuper  également  au  cours  de  la  ligature  classique  dos  carotides. 

GiiAuciiAnD  (M.  et  M'"”),  Mesure  de  VExcilabililé  du  Pneumogastrique,  Nerf  d’ Arrêt 

Cœur.  (Soc.  de  Biologie,  G  avril  1922.)  —  Les  libres  inhibitrices  cardiaques  du 
Pneumogastrique  du  chien  sont  soumises  aux  lois  générales  de  l’excitabilité  des  nerfs 
'tératifs.  Leur  pouvoir  do  sommation  n’est  pas  grand  ;  il  ne  dépasse  pas  3  secondes, 
''Inis  (jiie  celui  do  la  corde  du  tympan  du  môme  animal  est  de  IG  secouJes.  Leur  elu  o- 
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naxie  osl  de  0  seconde  ÜOI,  c’est-ù-dire  le  double  de  celle  de  la  corde  du  tympaa;  elle 
est  au  contraire  moitié  moindre  que  la  chronaxie  du  pneumogastrique  des.  ver» 
tébrés  à  sang  froid.  On  retombe  toutefois  sur  une  valeur  du  môme  ordre  si  l’on  fait, 
la  correction  nécessaire  quand  il  s’agit  de  comparer  des  mesures  prises  sur  des  animaux 
do  température  aussi  différente. 

Koskowski  (W.).  Nicoline  cl  Nerfs  inhibiteurs  du  Cœur.  (Académie  des  Sciences, 
19  avril  1922.)  —  Koskowski  a  essayé  de  reconnaître  si  les  ganglions  inhibiteurs  du 
cfi'ur  se  trouvent  en  rapport  direct  trophique  avec  les  pneumogastriques,  c’est-à-dire 
s’ils  représentent  les  terminaisons  de  ces  nerfs,  ou  bien  s’ils  sont  complètement  indé¬ 
pendants  au  point  de  vue  trophique.  A  cet  effet  il  a  eu  recours  aux  méthodes  de  la  dégé¬ 
nérescence  et  de  la  nicotine.  Ses  recherches,  poursuivies  sur  le  chien,  ont  montré  que, 
malgré  la  vagotomie  et  malgré  la  dégénérescence  des  pneumogastriques,  les  ganglions 
intracardiaques  peuvent  conserver  leur  pouvoir  de  réaction.  Les  ganglions  ne  peuvent 
donc  être  considérés  comme  des  terminaisons  des  pneumogastriques  dont  ils  sont 
indépendants,  au  point  de  vue  trophique.  L’expérience  montre  ensuite  que  la  nico¬ 
tine  n’agit  pus  sur  le  cœur  par  l’intermédiaire  du  pneumogastrique,  mais  bien  direc¬ 
tement  sur  les  ganglions. 

Louper,  Korestieh  et  Tonnet.  Diffusion  dans  le  Nerf  Pneumogastrique  des  Poi¬ 
sons  de  l’Estomac.  (Soc.  de  Biologie,  19  février  1921.)  —  Les  poisons  ne  passent  pas 
de  l’estomac  sain  au  nerf  pneumogastrique  ;  il  en  est  tout  autrement  quand  la  mu¬ 
queuse  de  l’estomac  est  ulcérée.  Les  expériences  conduisent  à  admettre  la  diffusion 
possible  dans  le  vague  des  poisons  retenus  dans  les  estomacs  pathologiques. 

E.  F. 

Anomalies  du  Ganglion  Sphéno- palatin,  du  Ganglion  Otique  et  du  Nerf  du  Fé- 

ristaphylin  externe,  par  Jean  Housset,  Soc.  Anatomique,  22  juillet  1922. 

L’auteur  a  constaté  que,  sur  un  sujet,  le  ganglion  sphéno-palatin  donnait  un  gros 
rameau  anormal  dont  les  branches  d’épanouissement  allaient  s’anastomoser  avec  le 
pathétique,  le  moteur  oculaire  externe  et  le  ganglion  de  Casser  ;  de  plus,  un  des  rameaux 
allait  se  jeter  sur  la  gaine  du  nerf  optique. 

Sur  un  autre  sujet,  d’une  masse  nerveuse  pouvant  être  prise  pour  le  ganglion  otique, 
partaient  des  filets  se  distribuant  à  différents  nerfs  de  la  région. 

Sur  deux  autres  sujets,  le  nerf  du  péristaphylin  externe  présentait  des  rapports  anor¬ 
maux  avec  le  ptérygoïdion  interne.  E.  F. 

Herpes  Zoster  du  Nerf  Gloasopharyngien,  i)ar  C.  T.  Neve,  British  méd.  Journ., 
p.  630,  15  nov.  1919. 

Symptômes  :  fièvre  et  vomissements,  paralysie  faciale,  atteinte  du  nerf  auditif,  érup¬ 
tion  sur  la  muqueuse  dans  le  territoire  du  glosso-pharyngien,  douleur  derrière  l’oreille 
et  en  bas  en  arrière  du  cou  à  gauche.  Thoma. 

Las  Troubles  de  l’Innervation  Glosso-pharyngo-laryngée  et  les  quatre  dernières 

Paires  Crâniennes,  par  F.  J.  Collet,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  p.  629,  déc.  1920, 

La  lésion  du  glossopharyngien,  dont  il  ne  jiaraît  i)as  exister  d’observation  à  l’état 
isolé,  se  reconnaît  aux  troubles  du  goût  et  à  des  troubles  intenses  de  la  déglutition.  Ceux- 
ci,  excessivement  prononcés,  sont  dus  à  la  paralysie  des  constricteurs  du  pharynx. 
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surtout  du  constricteur  supôncur.  Unilatérale,  cette  paralysie  se  caractérise  par  un 
*Uoi.vement  de  translation  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  vers  le  côté  sain  :  la 
uontraction  de  l’hémiphai'ynx  sain  entraîne  I  heniipharynx  inerte. 

La  paralysie  unilatéraledu  liautpneumof'astriqucse  traduitpar  une  hétuiplégiepala- 
tolaryngéc  dite  <  syndrome  d’Avellis  »  ;  la  corde  vocale  est  paralysée,  la  voCile  du  palais 
la  luette  sont  entraînés  en  haut  et  du  côté  sain.  Lorsque  cette  paralysie  est  tronculaire, 
®lle  s’accompagne  de  troubles  de  la  sensibilité  d’origine  irritative  dont  le  jilus  caracté- 
nstique  est  le  signe  du  tragus.  La  paralysie  unilatérale  du  pneiimogastricpie  s’accom- 
Pugne  aussi  de  troubles  cardiaques,  consistant  surtout  dans  l’accélération  du  pouls; 
•lucété  paralysé  il  y  a,  do  plus,  disparition  du  réflexe  oculo-cardiaque  normal,  signe  qui, 
®n  l’absence  d’hémiplégie  palato-laryngée,  peut,  servir  au  diagnostic  différ  nticl  entre 
lésions  du  tronc  du  pneumogastrique  et  celles  du  récurrent. 

Les  paralysies  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  sont  quelquefois  combinées  entre 
®'les.  Ainsi  il  existe  une  hémiplégie  glosso-i)alato-laryngée  (IL  Jackson),  une  hémiplégie 
glosso-Iaryngéo  (Tapia).  La  lésion  totale  des  quatre  derniers  nerfs  réalise,  avec  ou  sans 
Participation  marquée  des  muscles  scapulaires,  une  hémiplégie  glosso-palato-laryngée, 
Accompagnée  d’une  hémiplégie  pharyngée  et  de  troubles  intenses  de  la  déglutition.  Ce 
Syndrome  total  ou  des  quatre  derniers  nerfs  éclaire  la  symptomatologie  de  la  paralysie 
J^bglosso-pharyngicn,  jusque-là  restée  assez  imprécise  :  on  constate  l’entraînement  de 
A  Paroi  postérieure  du  pharynx  vers  le  côté  sain,  tandis  que  le  pilier  postérieur  de  ce 
côté,  s’avançant  en  sens  contraire,  à  la  façon  ol’un  rideau  tiré  vers  la  ligne  médiane, 
Ahlpliflc  encore  le  phénomène,  le  pilier  postérieur  oi>posé  demeurant  inerte.  E.  F. 

Le  Syndrome  des  quatre  derniers  Nerfs  Crâniens  ;  contribution  à  l’inner¬ 
vation  par  les  Paires  Crâniennes,  par  Andréa  Roccavilla,  Pulidinico  (Sez. 
^ed.  ,  t.  27,  fasc.  8,  p.  273,  août  1920. 

Etude  du  syndrome  à  |)ropos  de  deux  cas  ;  lu  [iremier  surtout  est  rapporté  avec  des 
'détails  très  circonstanciés  ;  il  s’agit  d’un  blessé  de  guerre,  comme  dans  la  plupart  des  cas 
''c  Ce  genre. 

L’auteur  rappelle  les  différents  syndromes  paralytiques  des  nerfs  crâniens  et  expose 
tous  les  faits  et  toutes  lus  conséquences  se  rattachant  à  la  question  de  la  lésion  simul- 
*'AAée  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens.  F.  Dklni. 

Alburn  az  (Faulo  Mangabeira).  Sur  les  Paralysies  combinées  des  quaire  derniers 
Crâniens.  (Arch.  Brasileiros  de  Med.,  t.  11,  n»  0,  p.  430,  juin  1921.)  —  L’auteur 
étudie  les  syndromes  réalisés  par  les  paralysies  combinées  des  derniers  nerfs  crâniens 
®t  en  particulier  celui  que  '^ernet,  Villaret,  Sicard,  Courbon  ont  iliversement  dénommé. 

coppellc  les  caractères  cliniques  des  paralysies  des  nerfs  pneumogasi,rique,  glosso- 
P**aryngi(;n,  spinal,  hypoglosse,  et  recherche  la  situation  et  la  nature  do  la  lésion  qui 
Pcht  simultanément  les  intéresser.  F.  Diîlni. 

^’Ai'alyaie  globale  des  six  derniers  Nerfs  Crâniens  et  du  Sympathique  cervical 
Par  Blessure  de  Guerre,  i)ar  d’  (EnsNiTzet  Lucien  Cornil,  Bull,  el  mém.  de  la  Soc. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  35,0.°  1-2,  p.  6,  10  janvier  1919. 

^  Le  projectile  ayant  pénétré  par  le  conduit  auditif  externe  droil  a  déterminé  dans  son 
CAjet  Une  lésion  directe  du  nerf  facial  vraisemblablement  à  su  sortie  du  trou  stylo-mas- 
A*ôien  ;  l’atteinte  légère  du  nerf  auditif  (cochléairc  et  vestibulaire)  semble  avoir  été 
Produite  indirectement  pur  le  traumatisme  du  rocher  ;  i)uis  l’éclat  du  grenade  pénétrant 
A®  l’espace  rétro-parotidien  postérieur  ne  semble  pas  avoir  déterminé  de  lésion  vas- 
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culuirc.  Mais  il  y  eut  atteinte  des  i|uatre  dernières  paires  crâniennes  ainsi  (jiie  du  sym- 
jiathique  cervical  du  inênio  côté. 

Ce  fait  réalise  l’adjonction  de  la  paralysie  des  nerfs  facial  et  auditif  liomolaléraux  à 
un  syndrome  nerveux  bien  étudié.  K. 

Un  oas  de  section  isolée  du  Nerf  Grand  Hypoglosse,  pur  An  uiiÉ  Bauué.  Prugrés  méd., 
110  38,  p.  377,  20  sept.  1919. 

Les  sections  isolées  de  l’iiyiioglosse  sont  excessivement  rares  ;  le  cas  actuel  a  toute 
la  valeur  d’une  expérience  de  laboratoire  ;  ildémontre  que  laXII®  paire  est  bienexclu- 
sivement  n  olrice,  E.  l’. 
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DEUX  CAS  DE  PARAPLÉGIES  POTTIQUES 

avec  examen  de  pièces  anatomiques. 

DU  MÉCANISME  DE  LA  PARAPLÉGIE. 


M.  Ktihnnk  SOUHHL  et  M'no  .SOltUKL-DE.IHniN’K. 
Contmiinicalion  à  la  Société  de  Nciirolofjie  (séance  du  !?<S’  fénrie 


im). 


^  Ltïs  pièc.i^s  iuiul,omi(j)i(‘.s  ([iio  nous  avons  riinnncur  de  ]ir(‘scnl('r  à  la 
do  Noiirolooio  iirovionnonL  do  2  cas  d(‘  parapléfrii's  polLi(pios  (pii 
^''^PondouL  à  doux  o-ausos  dirierontos. 

La  ire  pi,'.,.,,  provûud,  d’un  malade  (Uns...)  aLLoinl  d’un  mal  do  Poil, 
'^‘Sal  infiu'ûuir  avec  parapl('<,no  ot  gildiosiLé  nolalilo. 

Lxamim'o  par  sa  faon  anLciriouro  (11g.  1  ),  ollo  monfro2  faits  jiallmlogiquos: 
1"  Un  déoollomonL  jiré  .‘L  lalnro-vorlol.ral  (pii  souhivo  lo,  liganiont 
'"''rUhral  oommnn  anforiour,  atteint  lal .'ralomont  l’origine  dos  ciUos, 
•^C'adiite  on  liant  juscpi’au  eor])s  de  U,j  et  affleure  en  lias  le  corps  de  1)^^. 
'léeollement  réixmd  à  l’ulcération  des  corps  vortéliraux. 

,2”  Un  abcès  tlioraciipie  complètoinont  indépendant  du  diVollomont, 
P'i'dorm,.,  d’une  liautourde  irioin.  sur  10  cm.  de  largo,  ajipliipié  conlre  la 
intoriu'  du  grill  costal,  étendu  do  la  P'  à  la  lU  oôto  ot  ro]ioussant 
avant  la  plévro  id,  lo  ]ioumon  avec  losipiols  ilcontraotoipiobpiosadlu'- 

^^•■a  oïdonno  vortébralo  soctionm'o  longiludinaloment  pormot  d'éludior 
"'fJl'nud.os  lésions  (fig.  2)  : 

axisto  lino  angnlalioii  très  inanpiéo  au  niveau  dos  corps  dos  (P,  70 
Vertèbres  dorsales  dont 
'"rps  oui,  ,111  jispect  cunéiforme  e 
^  Côté  do  eo  foyer  ladiiipio  ]irincipal,  1 


icrii:.\.\i':  snititr.i.  irr  a/""  st)ititi-:i.-i>i:.ii:/ti.\i‘: 


(In-nllcinnil,  jinlc  cl  l;il ri'o-v('rl(‘lir;il  ;  ;i,i-(li'ssiis  du  loyer,  l(^s  flilïcreiits 
corps  vcrlélu'iiiix  jus(pi'ù  (',7  sotil  .■xeuvés  .h.ns  l<.ur  ,.i,rlie  unLéri<nnT 
l'I  l'inlill  l'ulion  caséeuse  allcini  environ  l'union  du  ] /d  iinLéri(Uir  avec 
le  l/:>  moyen  ;  les  ilis(|nes  relal  iveinenl  indemnes  an  inveau  des  corps 
vi'i'léhranx  dorsaux  supérieurs  soni,  eiix-inémes  alleitd.sdn  voisinap;e  de 
l)|el  J)r,  ;  an-dessom  du  l'oyei'  pidlùpie,  les  eor]is  verléliranx  semldeiit 
minus  prol'ondémeiit  excavés,  les  lésions  sonI  jdus  snjierlieielles  cL  descen- 
denl  jusqu’au  corps  de  la  don/.iéme  dorsale,  à  ce  niveau  le  dl'■eollemeMl 
ylisse  dans  l'épaissenr  du  li^amenL  verléliral  eommnn  anlérienr  jusqu’à  lu 
l'''  Imiiliaire. 

I.e  canal  médullaire  esl.  coudé,  mais  sa  lumière  n'esl,  ]ias  rélrécie.  H 
esl  eonddé  par  un  vidnmini  nx  abeés.  alieés  aille,  laléro  id,  cc/co-médnllairc 
eiieainanl  enliéremeiil  la  moelle.  ( '.i' inanidion  easiM'iix  esl,  snrLonl,  visible 
en  avant  du  sac  durai  dans  la  réfrion  ipii  corresiiond  à  la  l'ace  jioslérieiire 
des  corps  verlé'bran.x  de  l)-et  et  an  contraire,  en  arriére  du  sac.  durai, 
en  regard  des  coiqis  de  1  ),s  Dfid  de  la  jiarlie  siqaa'ienre  de  Djg.  Si  nous 
insistons  sur  la  silnalion  exaele  de  eet  abcès  intra-raidiidien,  c’est  <pi<' 
dilTérenls  ailleurs,  en  parlieiilier  Laimeloiin'ne  et  Ménard,  ont  insisté  sin' 
son  siéire  (  xelnsivement  anie-médnilaire,  il  (jiie  diverses  interveni  iolis 
ont  é■tl''  pri’‘eonisi’'es  pour  essayer  de  ralteindre  et  obtenir  ainsi  une  sé'da- 
1  ion  de  la  paraplé'frie. 

C.el  abeés  reste  en  frramie  |iarlie  adtiéreiil  an  canal  médullaire  et  l'on 
I  ron Ve  au-dessus  et  an-dessous  de  lui  une  lipomatose  épidurale  ti'CS 


l,e  sac  durai  enlevé,  la  dure-mère  apparaît  lisse,  brillanle,  réonliérc, 
sans  aucun  l'■|laississemellt  (  lif;.  îl).  Il  y  a  donc  véritablement  un  abcès, niic 
eiimpression  i  xl  ra-dnrale,  sans  aucune  al  leinte  des  iiiéniufres  el  de  1*' 
moelle  par  le  proi  essns  I  nbereiileiix,  sans  paeliyménine'ite. 


I,a  :>''inéee  (l,esp...  mal  de  l’oil  de  Dm,  D,,)  semble  s’iqqioser  jiresqnc 
l■onlplélemenl  à  la  jn■l'•el’•den te. 

\'ne  par  sa  l'aee  anlé'rieiire,  l’aspect  exliu'ienr  moiiire  cependant  nn 
vasie  déeollemeni  sur  les  laces  an l.éro-la I érales  des  eor|is  vertébranS 
remonlanl  en  liani  jusqu’à  I  ,  al  tei<rnaut  en  bas  h  I  :>'•  dorsale,  et  déboi' 
daiil  lal  éralemeiil  sur  les  létes  costales  et  rémer^omee  des  trous  de  eoiijn- 


Due  seetion  loneil  ndinale  des  corps  vertébraux  laite  Irés  léoèreinciu 
en  deliors  de  la  liirne  mi''diane  permet  de  mi'ma  jrei'  le  sac  durai  qui  se  I  rouvr 
en  eiilier  compris  sur  la  lace  lalérale  (  (jjr.  |). 

Le  loyer  principal  répomtanx  corps  de  Dm  et  Du  qui  ont  eompl''' 
lenieiil  disparu  saiil  dans  leur  l/l  inlérienr.  Il  persiste  une  mas.se  blaH' 
elriire,  loiii^neiise  eonlenaiil  des  séqiieslres.  Le  décollement  anléricn' 
que  nonsavons  sie'lialé  nleére  snrtoni  le  corps  de  D,,  et  s’él end  en  biinl 
jusqu'à  D7landis  qu’eu  bas  il  alleild.  le  lan'd  supérieur  de  D|.2. 

Le  e.''ii,'d  mi''ilnllaire,  par  eoidl-e,  pi’('‘senle  points  inté 
1"  Il  e>|  l■nndé  en  reearil  de  D|,,  (d  Du  on  siéecnl  le- 
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DEI  X  CAS  1)1':  CMtArr.CCICS  POITIOUES 


(‘L  un  (■p(u-()n  os.scux  fait  li('rni(^  dans  sa  luiniàrc  snus  In  lifïaincnL 
V(!rL(;liral  (■ninituin  jxisL.  INniL-ôLrc  cxisln-L-il  à  ce  niveau  un  certain  (le<;ré 

2»  Au-d(^ssus  de  ceLLe  lésion, le  ligaïuenL  verLé!)ral  eonuuun  posL  s’épais- 


<',L  s’inlillre  en  re^uu'd  de  la  l'aee  iioslérieure  de  1  (d  surtout  de  I),, 
"ù  les  lésions  osseuses  sotd  luiniines.  A  niveau, il  eonlraele  une  adinn’enei' 

'uliïtie  avec  la  dure-mère  (pu  est.  épaissie  l'oni;ueuse  sur  une  hauteur 
'lo  2  cm.  environ.  (  '.et.t.e  ]ia(diym(’‘nine:it.e.  (|ni  est.  une  ])a{diynn’’inn'>'it('  vraie 
i've,;  iiilillrnlioii  de  Inuk  ré'[>nisxciir  de  la  dure-mere  (d.  lésion  de  la  jare. 
iideriie  de  eel.l.e  dure-nière(lie:.r)  el,ri),esl  utd(pn'nienl  antérieure, id  c’est 
(d,  non  pas  le  sécpuïslre  (|ui,  d'ai>rès  l’observai  ion  (dinii|Ue  —  (limite  de 
^’liypoesMiésieipii  remonte  jns(pi'à  I  (lisparition  des  l'ériexes  alHlominaux 


soititi:!.  et  M'">-  snitiiEi.-i>E.iEiiE\E 


iiKiycii  (iL  iiih'i'icur  avec,  ('(inscrvaLioii  du  rrl'lcxii  aluluitiinal  sujiéricur)  — ■ 
sciribic  avoir  (•[(•  la  causi'  piinci])al(^  d<!  la  jiaraj)lô^do.  Au-dessous  do  la  duro- 
luère,  ou  eoMslab^  une  leplo-inétd iiej L(^  fr,’u,('ralisé(î,  la  itiahub;  ayant 
sueeoiulié.  à  UlH^  poussé(^  lenilinab^  d(^  uu;idnffiL<!  Udiereuleuso. 


Les  cas  de  eoiupression  niédnllain^  ou  radiculaire  sié^eaid,  à  dislanee. 
.les  l.•sions  osseuses  ont  .l.'jà  .'I.'  sij;nal.'s.  1  iej.'iin.'  et  1>.  Camus  (I)  ici 
nnnn.'  en  lUOf)  ont  rapporl.i  l'.diserval  ion  .diid.pie  .rnne  malade  atteiide 
d’iiti  mal  de  l’.dt  de  la  i)'' .d  G'' cervicale  .d,  qui  pr(''senl.ait  des  li-oublesde 
la  sensil.ilil.'  dans  !<•  d(miaim'  de  (L,  (  C (  V,  .d,  une  Inanipl.^ie 

(  I  )  Dm  lans  i:  l'I.  U.  C  \  mi-;.  I  m  eim  il.'  mal  .1.'  •viral  avec,  l.n. ailles  l.l■.•■s  rleiidas 

.le  la  si'iisiliilil  r  |,ar  méniiiiril  r  .■(iiie.im il  an I e  (  l-n'-.rMl  al  imi  de  malaile,  Nae.  </e  A’niru- 
luf/ir,  7  juin  inn.;). 


DEUX  C.l.S  DE  DMtM'LJiaiES  POTTJOUES 


-t()9 


gaucho,  à  type  radiculaire  au  nicni])r<!  supérieur,  à  type  uiédullair(;  au 
m.unhn!  inférieur. 

En  roli.sanL  h.s  diverses  descripLinns  i)aLhogéniques  (luinnL  été  dnnné(,s 
pour  ex])li(pier  les  iiaraplégi<\s  ])oLLi(pies,  nous  avons  été  frappés  d,.s 
oi)inions  diverses  données  par  les  auteurs. 


Ions  soid,  d’accord  iiour  décrire  la  c.onqtression  osseusi^  jirodnile 
l’**r  un  sé(pieslre  lilm'  refoulé  en  arrière  et  faisant  saillie  dans  !(■  canal 
""alullairc,  tous  insisteni-  sur  la  rarelé  très  gran(l(i  d(^  eelli^  èliologic. 

fai  pièce  (|ue  nous  vous  i)réseid-ons  ici,  recU('illi<'autrefoispar  M.  .Ménard, 
[''■"Vient  (le  la  eolleclionde  ril.'.pilal  Marilin.e:  ell.‘  en  esl  un  exenii.E 
‘''"l'I'ant  (fig.  7,  H). 


/•;ï7/-;iVA'/i  sonillil.  ht  M"'-  SOllItliL-DHJHlIlNE 


1,<'S  cliiriirgicns  i^L  av(^c,  l'ux  lioiiviiT  (1)  (làs  IS.'jS,  mais  surLouL  lamiid- 
lorigtK!  (2)  dans  s<!S  Idiams  sur  la  lidicrcidosc  vcrl ahralc  cL  V. 
Mcnard  (2)  dans  snn  lican  livn'  snr  1(^  mal  d(!  l*nl,L,  considànmL l’alicès 
inLra-ra.  hidi.m  cnnnn.  la  s.nd..  .Umlngi(.  dn  la  parapl.-gia  pnLli.in...  La 


-,  VI,  —  Cil»  l.rs|.  .. 


IM-dsmcd  de  cri  alx-cs  leur  c\i)lii|ncraiL  l’cvolnlion  cliniiinc  de  ccLL-  affa*’-- 
limi.  l'iii  cl'l'rl,  l'ahrcs  inl  ra-rarliidicn  cvninc  d’nnc  l'aron  anaingiic  à  Lni't- 
ahrrs  par  r(mgrstiim  nrdinairr  :  il  rsl  d’alinrd  Icndn,  rcm|ili  di^  li(|nid<.' 


'.'ij  \’. 


iliiilU’s  rlirniiiiinrs  ilr  Inromnlnir,  IHf.K. 

c.  T . .  vcr  lcliriilr.  /.-c„/;x  /-n/r.s-  -i („ /-VaHc  ,k  Mnl.'CinC^ 

Hlii.lr  /;r-7/-/ilc  sur  Ir  iiKil  <lr  l'.lOO. 


HS  POTTIOUES 


DEUX  CAS  DE  PA  HAEEÉC 1 1 

scro-punilciil,  puis  il  rof^rosso  prdfjp'cssivcinciiL.  Les  fongosilcs  sont  moins 
Lurg(!Sc.onL(is,  s<!  (Icsscoliciil,  jniis  finiss(‘iiL  ])ar  (lisparailr»'.  l.’cvolulion 
d(!  lu  puraplcgio  siiiL  nm‘  marcln'  jiaraHàlc, ol  la  guorison  comjilàlc  mi  18 
mois  à  2  ans  snrvi(!nL  souv(‘nL^  pouvant,  alLoimlia'  pour  corlains  auLcurs 
américains  ü5  à  80  %  (Gilmcy  (1),  ShafOu-  (2)  ). 


l'i,'.  VII.  ((•.olli'cruin  .1.-  |■|I,■,|>la,l  :\l;„ilini.-l. 

Moi  (le  Poil  lomhairc.  ICci'iiscinciil  cl  (lisporilion  prcscjuc  coiiipli-U' de  AccolIcnuMit 
ol  souduiT  de  L|  et  L;,  cixirLielleiueiil  di.Hruils. 


Les  ncurologisLcs,  au  conlrairc,  «d,  (m  jiarticulicrC.harcoL  cl  sou  élèvi; 
•^licliaud,  LouL  on  rcciinnaissant,  la  jiossiliililé  di^  la pai'a]d(’‘gi(‘  par  al cés, 
''aLLaclimiL  1(;  plus  grand  nomlna!  dos  iiarajilégii^s  iioLLiipics  à  une  pacliy- 
•uéningiLe  externe. 


(  I  )  Gi  HNi;v.  (;iim|irc>si(iii  |llll•ll|lle^^ili  iii  l’eli's  ili>eas(^  ef  I  lie  -iiiiie.  Jminidl  nf  Acri’oiis 
<111(1  MenUa  Disenncx.  \d\.  XXIV,  .\liiil  IS',17,  a"  1,  p.  l'.ir.. 

(~)  SiiAi'i'i'.M.  A  Cdii.'iiilerai.imi  ni'  llie  pio-aiileî-'iii  ol'  l’nlI.X  iliseme  willi  is|ier,iiil  refe- 
'■eiiee  l.ii  |,|ie  résiill.s  (ilil.iiineil  liv  meeliiinieiil  li-enlMieiiL.  .\ii  iiiinly>is  of  lU  cases.  J.  «/ 
AVeena.s'  Mciilal  Discaxes.  Vol.  XXI\',  April  IS',17,  ii"  -l,,  |i.  ü'iO. 
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/i77/;.v.\7';  soitiii'f.  HT  A/""'  s(>iiiii:r-iii;.iiüiiNP: 


V(;rL(’lirJil  piisl (•l'imii-j  1(^  (lisLciid,  r(i!i-èr('(‘n  iiiipdiiiL  cL  vient  eiifiiisi^  nud  liM! 


(1(!  telle  sorte  (pu  eelle-ei,j)Jirle  l'aitd’iiiK^  véri- 


aiicoidüct  de  la 


laide  e.oidaeian,  devient  à  son  U.ur  le  siè-e  d’iine^é-étation  tul.ercid.nise. 
11  s(!  jinidnit  une  esjièee  de  i)a(diyjnéidn<rite  s])éeiliqne,  « paeliyinéniniriLe 
extenu!  tnlierenleiise»((;iiareot).  (1)  Miehau(](2),  dans  sa  thèse,  parle  do 
('  la  dunï-inère  épaissie  sur  sa  face  ext<n-ne  sons  l'ornu'  de  saillies  seinlda- 
hles  à  de  ]ietites  végétations  isolées  on  eoid'hientes  ». 

Ces  2  causes,  l’abcés  iutra-racdndien  d’une  part,  la  pa(diyinéningite 
vrai(!  d  antre  imrt,  existent  et  ca^  sont  des  laits  indénia'hles,  nous 
a[iporlons  un  exemple  de  cliaeume  Voici,  (hi  plus,  un  hcaiu  cas  d(;  coin- 
piaî.ssion  médullaire  par  ahcés,  j)rov(mant  de  la  ladleclion  d<i  l’ilôpital 
maiilime  (pièce  de  V.  Ménard),  lig.  '.)  et  10. 

Par  la  clird([Ue,  pouvons-nous  les  distinguer  ?  La  idiosi^  a  son  impor- 
lane(!,  car  indépendamrmud  del’(iv(dulion  (diiM(pieetdu  pronosi  ic  différents, 
cerlaituis  interveid ions  (diirurgicales,  telles  (pie  la  c<)sto-transver,s(!ctonde 
]ao])os(‘e  autrefois  ]iar  Ménard,  juiis  ahandoiim'e  par  lui,  la  ]ionction,  la 
laminectomie  et  la  laminotomie  rejirise  tout  n'remment  par  l'ra/.er, 
ont  été  pn’ïconisiies  au  cours  de  la  jiarajih'-gie  ])ottiriU(‘  Si  elles  jieuvent 
être  efficaces  dans  les  para]dégies  par  ahciis,  elles  sont  sans  effet  et  même 
nnisililes  au  coui's  des  ])ara]d(‘gies  jiar  jiaidiyméningile. 

Nous  avons  de]mis  d  ans  environ  suivi  à  ce  jioint  de  vue  dans  notre 
service  2“)  malades  (eiifanls  id,  adultes)  atteints  de  jiaraplégies  ]i(dti- 


Ces  éludes  feront  l'oliji-t  de  la  111(^0  de  riin  de  nous  et  ne  fieuvent  être 
relalées  ici.  Pilles  nyus  conduisent  à  penser  que  les  iKwaplt’ijicK  ]iar  aheh 
(d.  par  iHirhiininnnnilc  se  préseiileiit  d’une  façon  différente,  de  jiar  leur 
déluit.  leur  inleiisilé,  leur  (•vadiilion. 

L’a/icè.s  inlrd-rdchiilit'it  entraine  une  iiariqih'gie  pmwe  survenant 
au  cours  de  la  première  année  du  Mal  de  P.dÆ.  Pille  s’installe  en  (pudipies 
pmi  s  ou  (iii(d([iies  semaines,  idle  devient  vdpuUduenl  rdtiiiilHc,  la  motilité 
vidoni  aire  étant  coiiqdélemeiil  ale  die.  Cid.te  iiariqih’gie  commence  à  s’amé- 
lioreran  hont  de  10  imusà  1  an,  |uiis régresse  progressivement  (d disparaît 
jiarfois  sans  laisser  de  Irace  au  hont  de  IS  mois  à  2  ans.  C’est  la  forme  de 
heauconp  la  ]ilns  fréipieid  e,  hahil  iKdlement  cnrahle,  à  moins  de  coinplica- 
lions  intercnrreiiles  (infeidion  urinaire,  escarre),  on  de  myélite  infec- 
lieiise,  celle  (pie  voient  le  [dus  souvent  les  chiriirgieiis  puisqu’ils  sont 
ap])elés  à  suivre  les  maux  de  P(dl,  (h’is  le  déhiit  de  leur  (îvidulion. 

La  (lariq.h'gie  pidliipie.  par  pai diyméniiigite  senihle  aiqiardlre  plus 
Idrilivcinriil,  I  an,  2  ans  ou  davantage  après  le  déduit  (diniipie  d’un  mal 
de  Poil.  Pille  s’installe  siiidoiil  Iris  pnifircssi rcmc.nl.  Il  faut  attendre  des 
mois,  parfois  I  an  ou  2  avec  des  signes  d’irrilal ion  du  faisceau  pyramidal 


miilv(Ml7l,ii.l.ï7/é.sr/'((W.s',  1871. 


r'.i.s  /</■;  I'Mim'i.i'uuks.  i‘(H'Tt(jVEy 

avuiil  ((Mr  la  j)arai)l(;"ic  iia  soil  absolue,  jjarlois  ii’esl-ell 
<'.um])lèLe  :  SUD  évoluliuii  <‘sl  leiile,  jiroifri'ssive,  eiili'<‘euu|)é( 
1^1‘s  amélioralions  survieiiiieiit  ])arruis  au  liouL  de  ((uelqiu^s 
séquelles  jtersisleul  i'aisaiiL  du  p()l,li(|Ue  ])lus  ou  iiuiins 
sunl  ces  Idrines  là  surLuul,  luriiies  avec  sé([Uell<'S,  furiiies 


iieiiroluoisles  soûl,  plus  ]iarliculièreiuenl,  ajq 
'  S  divisions  d('S  services  de  elirotiiipios  tels  (|U<'  15 
’ 'loni,  de  tioiulu'eusi-s  auliqisies  ont  élé  rajipori 
l-ono  ,,(■  Maehard  (1),  M.  Ahpiier  (;1),  (pu  eu 
"bsecvalioiis,  et  d’aulres  encore. 


Al., 


O  el.  .Macii.mio  (de.  H, 
I!  niiil  de  |•<dl,.  S„c.  tl 

iiiiiu'Ùi’  Ininiiiii-diiliic 


l^■ve).  CimLriliiil.ieii  à  l'i'diide  ili's 
.\i‘iiriiliitiii',  ir>  avril  lîMIl,  ii"  7. 
du  mal  de  l’iil.l,  chez  l'ailiille. 

"  In  SiiliK’liii-ri',  l'.MK),  |i.  .MO-ri.'iS, 


;  1 1  :> 

e  jamais  (jii’in- 
‘  de  rémissions, 
mois,  mais  des 
un  inlirme.  Ce 
incurables  que 


I,,.  ,1,.  !.. 

lu-nl  (k's  tvirps  tic  h,  fl 

I  tiufiif  (if  flu'val  Icn- 

(diserver  dans 

II  la  Salpétrière 
(larlieiilier  par 

une  quinzaine 


soitimi.  F/r  M""-  soiinFi.-hF.minsF 


•IM 

Nos  (l(Oix  malades  soid,  morLs  d(i  complicalions  itilerciiiTcolos,  rmi  do 
m(ddii<j;il,o,  l’aidro  d’infoclioii  vosio.alo^  Iroji  lût  poiii'  qu(^  nous  ayons  pu 
suivre  IdHolulion  île  le.ir  jiarapléf^ie,  mais  la  fréon  dont  (die/,  l’im  eL  elle/ 
l'aulre  s’esL  installée  eeldi,  jiarajdéifie  vienL  à  l’ajijmi  de  e-e  ([ue  nous  venons 
de  dire. 


l'iK.  IX.  ((;„lkT-li..r.  .Il'  l'IMpiliil  M.uitin.c')- 


,n  .!.■»  c.i-ps  <1.-  I)„,  Il 


Noire  1''''  malade,  (|Mi  présenle  une  compression  paralieès,  a  vu  sa 
idépie  s  inslallei  I  à  ii  mois  après  les  ]iremiers  sipmes  idiinipies  de  so 
de  l’oil,  ]tresipie  en  même  lemps  ipie  sa  pdldiosilé  en  février  l'.ldi 
lionf  de  il  semaines,  elle  fnl  eompléle  avec  alii  lil  ion  des  r(''lle.Kes  ei 


lill 
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cn’miasLéricns  et  ab.lomiiiaiix.  mouvamciiLs  de  défcns.-  aLlci-iuuiL  1.-  pli 
iiifipiinal,  Lnml)](-H  de  la  s(aisiliiliL(î  rciuoiiLaiiL  jiis(Hi’à  Irdidilcs  s]dniii'- 
Wi'icns  av<‘C  signes  d’aulDHi-nlisinc  vàsical,  rcfh'xc  jiildiiioLcur  «‘iicophalicpu' 
lia  drpassaid,  pas  la  lifjjiia  iiianicldiniairc. 


('.liez  ludra  2»'  malade,  (pii  pirseiilc  une  (•(.miuvssiuii  ]ini'  iiacliyim’miu- 
KÜ-e,  les  lu'emiers  si^,nies  nei'Veiix  ai(panireid-  Il  umis  ajii^'s  la  oi|,l„,sil(’., 
'l'uie  l((iini,('m](S  api-('‘s  le  d(''liul.  n’‘el  du  mal  de  l’ult  eu  deeemlu'(‘  11122  ; 
'■e  m>  l'urcul.  d’ahunl  (pie  des  symp.l("(mes  assez  l'nisles  :  seiisaliuii  de  (h'ru- 
lieiuenl,  des  jamhes  IhVliissemeul  l(ius(|Ue  (d.li!J:eaul  la  malade  à  sUiss('(,ir, 
•lypern'dleelilih'  lemliiieuse,  siyme  de  l{al(iuski,  (piehpies  pelils  signes 


snitiuci.  et  M’«-  s()itiiEf.-i)i:jEitL\E 


(raiildJiiaLisiiK;  llK■(ltlllait■(^  Six  luiiis  a])rès,  au  daluiL  (la  mai  11)23,  l(;s 
^(■1'1(■X(■K  alalomitiaux  iiifàricui-  cl,  muycn  souL  abolis,  les  Lroulilcs  rl<!  la 
scnsiliililc  s'iiislallciil,  rciiioiilaril,  jiisqti’à  1)^^  des  l-i'oiddes  spliinctériens 
a]i]»aiaissenl .  Le  2  juin,  la  malad<(  succombe  à  une  itu'auuoib;  LuIku’cu- 
leuse. 

Ces  diflÏTeiils  sifîues  (dini([ues  nous  avai(uiL  j)ermis  d((  soufrer  aux  Lisions 
aualomi([ues  (ju(>  nous  avons  trouvées.  Sans  doute  (mLr(;  c,(‘s  2  l’ormes 
types,  il  cxist((  d(ïs  formes  interiuédiaires.  Certaines  jiarajdégic^s  ndati- 
vemeid.  |(r('■coces  et  iires(pi(!  c.omplèles  d’caublée  (donc  par  abcès  d’après 
lions)  ne  iiitrocèdeiit  jias.  Ce  sont  des  cas  rares,  1  sur  25  ;  peut-être  corres- 
pondeiit-elles  à  l’eiivaliissement  secondaire  de  la  dure-iruir  i  au  contact  d’un 
abcès, nous  ii’eii  avons  ]ia  de  ]ircuves  anatomicpies.  De  même,  nous  avons 
oliservé  2  cas  de  parajib'gie  à  répétition,  l’une  à  15  ans  d’intervalle,  l’autre 
a  2  ans.  Cliez  celle-ci,  la  radiograpliie  montre  desabcès  tlioraciqucs  volu¬ 
mineux  ;  ji(‘ut-être  s’agit-il  de  réveil  d’un  foyer  prescpie  éUdnt  avec  réplé- 
tion  nouvelle  d’une  poebe  d’abcès  ancien, ce  qui  s’observe  assez  souvent. 
Mnfm,  nous  avons  suivi  3  cas  de  paraplégies  transitoires  n’ayant  duré 
ipic  Ç  semaines  à  2  mois,  nous  les  explicpierioris  volontiers  [lar  des  trou¬ 
bles  vasculaires  et  des  jiliénomènes  d’œdème  semlilables  à  ceux  qui  sont 
de  iTgle  au  déliut  des  abccis  par  congestion,  et  qni  auraient  di.sparu  par 
la  mise  au  repos  du  foyer  sans  ([ue  l’abci'-s  ait  fait  son  apparition.  C’est 
mi  fait  lianal  ipie  nous  observons  souvent  au  cours  des  arthrites  tuliercu- 
leiises  de  la  liaiiclie  et  du  genou  en  particulier. 

•Mais  dans  reiisemlile,  ces  formes  sont  e.xceptionnelles  et  en  pratique 
les  2  formes  eliiii({ues  p/'ccacc  cl  nirnble  d’une  part,  tardive  cl  pcrsls- 
lanlc.  d’autre  jiart,  nous  semblent  répondre  auxdeux  types  anatomi([ues, 
abcès  inl l'a-raidiidien  et  jiaidiyméningite,  dont  nos  2  pièces  sont  des 
e.xemples. 
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SYNDROME  INFERIEUR  DU  NOYAU  ROUGE, 
TROUBLES  PSYCHO-SENSORIELS 
D’ORIGINE  MÉSOCÉPHALIQUE 


Lldo  van  IÎOGAERT  (d’Aiiveisl 

Comnuinicalion  faite  a  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
{Séance  du  10  janvier 

L’al  U;nl  ion  dos  n(!urologistos  s’ost  fixi’o,  surtont  depuis  cos  dernières 
années,  sur  la  paUiologie  (L  la  région  sous-opLique.  On  sait  la  richesse  et 
la  variét  é  des  syndromes  qu’elhî  eomporle  ;  à  côté  des  syndromes  inlcres- 
aant  h“s  pédonenles,  le  corps  de  Luys,  le  louis  niger,  on  s’est  part  iculicrc- 
ntent  occupé  des  lésions  du  Noyau  Rouge. 

Le  cas  que  nous  apfiortons  constâtue  une  double  contribution  à  l’étude 
la  pal  bologie  sous-tbalamiquc  :  il  comporte  un  fait  neurologique  ; 
ayndromi;  inférieur  du  Noyau  Rouge  et  de  troubles  psycho-sensoriels  que 
aoiis  croyons  jiouvoir  inscrire  à  la  suite  de  ceux  observés  par  Camus  et 
Lliermilte  parmi  la  psychiatrie  de  la  région  mésocépbalique. 

Mademe,  I).  I’.,  50  ans,  ni  enfants,  ni  fausses  conciles,  rlinmatisme  articulaire  aifîii 
a  30  ans  avec  einlo-myocardite.  Nouvelle  crise,  fi  ."ÎO  et  à  43  ans,  depuis  5  ans  en  trai- 
laraent  [loiir  maladie  mitrale  actuellement  comiiensée.  Nie  toute  syphilis  et  l’dhylisme. 

Ilinlinrc.  -  -  Il  y  a  4  jours,  en  rentrant  chez  elle  le  soir,  chute  sans  perte  de  conna.is- 
^aice.  Parvient  à  se  relever,  mais  titube,  voit  double  et  remar([uc  que  scs  paupières 
'■'•mhent  des  deux  côtés.  F.lle  parvient  cependant  à  rcirahmer  seule  son  domicile,  mais 
a'io  Oscille  d’un  côté  de  la  rue  à  l’autre  et  ses  patrons  la  voyant  rentrer  la  croient  ivre, 
^be  se  met  an  lit  et  a  une  nuit  très  ai^itée  avec  hallucinations  chromatiques  et  zoopsi- 
T'cs.  I,c  lendemain  au  réveil,  la  paupière  gaucho  a  repris  son  étal  normal.  La  paupière 
‘boite  reste  abaissée  complètement  et  la  malade  ne  peut  pas  la  relever.  La  vision  de 
‘“‘•l  gaucho  est  redevenue  normale.  Kn  soulevant  la  paupière  droite,  la  malade  voit 
'Lubie  et  scs  patrons  constatent  que  l’ieil  droit  est  tourné  en  dehors.  Dysarthrie  avec 
‘“‘hsalioii  de  gonflement  de  la  langue  et  de  la  joue  gauche  surtout  dans  les  petits  gestes 
'Ls  didgts  (boutons,  épingh's,  lacets).  Aux  nnmvennmts,  les  voidiges  persisl.ent,  la 
Lalude  titube  et  a  une  tendance  à  tomber  vers  la  ganclu'  et  en  arrière. 

,  JijMmen.  MnliUlê.  ■  Tous  les  mouvements  actifs  sont  possibles  aux  membres.  .\nx 
Jl'nbes  ils  sont  limités  par  une  double  arthrite  sèche  du  genou. 

ha  station  debotit  est  jiossiblc,  la  malade  n’oscille  pas,  même  à  yeux  fermés,  mais 
‘btc  élargit  sa  base  do  sustentation  et  étend  les  bras  en  balaneier.  La  station  debout 
‘‘“f  un  pied  est  iiuiuissible. 

‘'"•vuu  NuouoLouioiuî.  -  r.  i,  n" 
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l’as  lie  I  rembloments  inlenlionnels  ni  d’allitiulc. 
l’as  (l’asynersie  aux  mcmliros  inférieurs  dans  la  inarclio. 

1.0  redressi'uient  du  malade  ciniché  miniLre  une  éléval.ian  do  la  jambe  Ranelio  Irès 
mari|iiée.  l.a  malade  l'st  l.rés  maladroite. 

I.'éprenvo  des  passivités  montre  une  bypotonie  marquée  en  secouant  lo  tronc.  Les 
niouvemonts  liu  membre  supérieur  f?auclio  ballant  sont  ^dobalement  beaucoup  jdiis 
maripiés  et  plus  amples  qu’à  droite,  dette  constatation  est  eoiilirmée  également  par 
l’éprouve  d’Holmes  Stewart. 

l.’éprouvi'  de  (lordon  Holmes  n'est  pas  concluante, 
l’as  do  déviation  spontanée  de  l’index. 

Nystagmns  aux  deux  yeux  en  position  extrême  du  regard.  Pasde  nystapmiis  vertical, 
l’as  do  déviation  de  la  marclie  les  yeux  fermés. 

La  sensibilité  au  tact  est  conqiléte  partout.  De  même  à  la  douleur.  I.éfîére  diminution 
•le  la  sensation  do  chaud  et  do  friud  au  membre  supérieur  |j;aueho. 

Honue,  appréciation  des  poids,  l’as  d’astéréoenosie. 

doiiservation  du  sens  des  attitudes  sej^rnentaires.  L’appréciation  des  mouvements 
passifs  dans  l’espace  est  normal,  mais  l’exécution  do  ces  mouvements  au  eommandiunent 
est  troublée  par  la  dysmétrie  du  membre  supérieur  fraiielie. 

L’épreuve  des  étoffes  est  bonne. 

Sensibilité  subjective  :  Dysesthésio  :  foiirmiilement,  sensation  de  velours  dans  l’iiémi- 
face  gauche.  Douleur  névralgi((uo  sus-orbitairo  avec  endolorissement  du  point  d’émer- 
Senoe  du  nerf  sus-orbitaire,  l.a  malade  dit  l’ii'il  paralysé,  douloureux  à  l’elïort. 

lai’Ur  ;  souille  mitral  léger  à  la  [lointe,  claquement  au  second  bruit  à  l’aorte.  Dans 
l’urine,  lu  albumine,  ni  glucose. 

Pression  artérielle  ;  (t’achon)  15  /8,5.  Urée  :  sang  0,40.  fî.  W.  sang  et  Hecbt  négatif  ; 
!..  albuminosc  (Sicard),0,:i0.  1,0  Lymphocytes  par  mm.  3  H.  W.  négatif.  Héaetion 
•le  Huillain  :  négative. 

Nous  avons  pu  suivre  cette  malade  pendant  deux  mois  et  demi  de  séjeiir  qu’elle 
111.  à  l’hôpital.  l.(î  syndrome  neurologirpie  n’a  guère  changé,  la  titubation  au  cours  de  la 
tiarchc  s’est  légéremmit  améliorée,  les  chutes  sont  plus  rares,  mais  les  vertiges  et  tous 
'••s  signes  objectifs  de  la  série  corebelleiiso  persistent.  Nous  insisterons  plus  particuliére- 
hhuit  sur  lo  syndrome  psychiatrique.  Dés  1  imtree  de  la  malade, nous  avons  été  frappé 
Par  les  hallucinations  visuelles  et  l’anxiété  vespérale  de  la  malade.  F.llo-môme  a  insisté 
•^pontaiiémeiit  auprès  de  son  i  ntoui  ige  di  s  dh  ^ui  si  ^  visions  d’animaux  et  do  couleurs 
•’l.  siqqiliait  le  [lersonnel  inhrmier  do  lui  donner  des  calmants  pour  scs  crisesd’angoisse 
•’l.  •l’agitation. 

La  première  do  se.s  crises  d’agitation  et  d’angois.se  s’cst  produite  le  soir  même  de 
l’accident,  elles  se  sont  succédé  depuis  à  intervalles  irréguliers, mais  toujours  à  la  même 
l'euro.  Vers  la  chute  du  jour,  la  malade  quitte  péniblement  son  lit,  se  promène,  devient 
'•'•place,  exprime  sa  peur^au  voisinage,  a  une  sensation  de  mort  imminente,  elle  craint 
•pie  sa  dernière  liiuire  ne  soit  venue  et  allirmc  ([iic  la  lésion  qui  a  débuté  à  son  leil  enva- 
l'iea  bientôt  tout  le  reste  do  son  cerveau,  on  no  peut  la  maintenir  au  lit,  elle  se  plaint, 
"•'ciise  les  voisins  de  ne  rien  comprendre  à  son  angoisse,  injurie  le  personnel,  retourne 
matelas,  enlève  les  couvertures,  dérange  tout  le  mobilier,  veut  s’en  aller...  puis 
''•'vient  inquiète  se  réfugier  près  des  antres  malades,  elle  dit  que  la»  solitude  lui  est 

®"ssi  pénible  que  la  société . Ces  épisodes  durent  environ  1  heure  1  /2-2  heures  et 

s  éteignent  à  l’entrée  de  la  nuit.  l’endant  toute  la  nuit  et  le  jour  elle  est  calme. 

Les  hallucinations  ont  constamment  revêtu  le  môme  caractère  : 

Lès  le  premier  soir,  elle  a  vu  sur  son  oreiller  une  tête  de  chien,  le  mur  opposé,  porte 
'■'équemment  sur  un  tond  rose,  une  imago  de  cheval,  ni  lo  chien  ni  le  cheval  ne  la 
'''••’Ht.  Ils  no  bougent  jamais,  apparais.scnt  et  disparaissent  spontanément,  line  seule 
l"is  elle  a  accusé  pendant  tout  un  jour  la  présence  de  serpents  verts  dans  son  lit,  elle 
'"s  touchait,  le.s  écartait  de  son  lit,  ils  étaient  d’une  consistance  rugueuse...  mais  immo- 
*''los  et  elle  n’en  éprouvait  aucune  frayeur.  Aucune  de  ses  hallucinations  no  provo(pia 
"l'*"'.  la  malade  de  réaction  émotive,  elle  no  s’en  étonne  pas...  et  est  absolument  convaiii- 
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eue  (le  la  réaliU)  (l(!s  animaux  qii’(‘ll(!  voit.  Pour  le  clu’val  (jii’elle  voit  parfois  au  mur... 
il  a  ('!t('(  peint  là  [lour  (iffayer  la  sall((,  lo  cliien  et  les  soiqnuLts  sont  des  surprises  (pie,  lui 
l'ont  les  auti'cs  malades.  Si  elle  no  les  voit  pas  toujours,  c'e.st  ((ue  ses  yeux,  depuis  sou 
acoideid,,  ont  des  l'aildesses  intermittentes. 

l.a  vision  des  couleurs  est  trcîs  trouliU'ie  sfioiitaui'uneut,  elle  \-oit  les  murs  ldane,s  en 
rose  et  jaune,  s(\s  mains  sont  jiai'fois  toutes  mures,  repeudant  la  reconnaissance  objee- 
ti\-e  des  couleurs  est  intacte  sauf,  iiour  le  roi'ifie. 

Les  murs  sont  fri'upiemment  recouverts  de  lifrnes  intri(pii''es,  eelles-ei  sbdîacent  ult6- 
rieuiemeut  pour  ('tre  rempla('('‘es  par  les  clievaux  haldtuids. 

En  n^sujiK',  l’observai  ion  coneerne  une  malade  rtilal  ivemenL  jemie, 
sans  graves  anl(k(j(lenl  s  pal  liologi([iies  el  iiidejnne,  de  sypliilis,  cliez  laijiielle 
se  prodnil  Innsipiemenl  en  juin  1923  une  jiaralysiè  complèl  ('(l(is  denxn.ndo- 
moleiirs  droits,  sans  perle  de  connaissani.'c,  mais  aecoïtijiagiu’e  dt;  grands 
vei  l  ig(‘s  (d,  de  l’insl allalion  ijujtuulialo  d’nn  syndi'omo  e(!‘r(‘belleux  gauelie 
discret . 

Après  une  nuil  ('xl rêjuemenl,  agilaui  el  couiiée  d’iiallue.inalions  zoopsi- 
(pu:s  et  eliromaliqui's,  la  malade  enireau  service  où  nous  avons  pu  l’éLudier. 
Elle  dil,  avoir  regagné  son  domicile  la  veille  en  jnarebard,  comme  une 
fejume  i\re,  esl  son  onlourage  esl  Irès  allirmal  if  surladoublepiose  paliio- 
brab;  el,  bî  sirabisme  divergeid.  Au  momeid,  où  nous  avons  pu  l’examiner, 
persislail  une  jiaralysie  eomidèle  de  la  3®  paire  droile  avec  jilose.  L’icil 
gauche  él  ail  normal. 

L’hémisyndrome  eéréludleux  se  manifesle  par  des  Iroubhis  de  la  marebo, 
les  vert  iges,  une  hypotonie  manifeste,  il  est  eonlirmé  par  leséjireuves  clas- 
siqiKiS  de  la  dysmétrie  et  de  la  diadococinésie.  Cette  hémiplégie  cérébelleuse 
se  nuance  d’une  discrète  leirdii  pyramidale  ;  réfbîxe  cutané  plantaire  on 
exiensiou,  ébauche  de  clonus  du  pied,  r(d,uli(!ns  et  achilléens  brusques  et 
(ixaltés  au  membrii  inférieur  gauche.  La  [larésit;  desna^mbres  est  absente, 
(it  on  ms  Irouve  aucun  synq)t(')me  moteur, sauf  une  légèreparésiedu  facial 
inférieur  gauche,  et  la  maladresse  de  la  main,  plutôt  expression  du  trouble 
(lysmétri({Lie.  La  dysartlirie  est  nette.  Il  n’y  a  aucun  délicit  s(!nsitif,  mitiTic 
aux  modes  profonds  et  synthéticjues. 

La  participai  ion  nucléaire  de  la  3®  paire  ((st  assez  caractéristique  pour 
localis((r  la  lésion  dans  l’étage  supérieur  du  jjédoncule  (;érébral.  L’hémisyn¬ 
drome  cérélxilleux  gauche,  l’irritalion  pyramidale  sonticfaitdu  voisinage 
du  ])édon(;ub(  cérébelleux  siqxh'ieur  et  des  voi((S  molri(a!S.  L’absence  coJH" 
plète  de  troubles  s(insilits  j)(!rm((t  (l’(;xclur(!  le  Ituban  de  Ibdl  médian  (3t  de 
limilcr  en  dehors  l’étendue  (b;  la  lésion. 

L’extension  (ui  hauteur  du  foyer  ne  paraît  pas  considérahlo,  il  irdéressc 
s(!ulement  la  3®  paire.  Dans  l’ensemble,  les  faisceaux  iiédouculaires  sont 
moins  atteints  que  le  centre  de  l’oculo-moteur  commun. 

Faul-il  attribu(!r  à  une  compression  [lar  (ndème  passager  du  noyau  de 
l’oculo-mol  (!ur  commun  gauche  ou  à  une  ischémie  transitoires dansl’aire do 
S(!S  fibres,  l’esxistence  d’une  double  ptose  et  double  pa-alysie  oculaii'O 
signalée  par  la  malade  (st  l’enlourage  ?  Nous  n’insisi erons  pas  autrement 
sur  ee  point ,  il  a  échapi)é  à  notre  observation  personueibs.  Le  tablesau  cli' 
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nique  comporte  en  somme  un  syndrome  de  Weber  gauche  où  l’hémiplégie 
l^yramidale  est  couverte  par  l’hémiplégie  céiébelleuse. 

Noire  ohs(;rvalion  se  superpose  très  exactement  au  cas  princeps  de 
M.  H.  Claude  et  qui  a  servi  de  type  à  la  description  des  syndromes  du 
Noyau  Rouge.  Comme  celui-ci,  le  maladeprésentaitunsyndrome  cérébel¬ 
leux  unilatéral  avec  dysarthrie  ;  i)aralysie  nucléaire  de  la  3®  paire  avec 
ptos(!,  absences  (h;  mouvemeuLs  choréoathétosiques.  Elle  se  range  à  la  suite 
'le  celle  de  M.  H.  Claude,  Pierre  Marie  et  Guillain  dans  les  groupes  des 
syndromes  «  inférieurs  «  du  N.  R. par  opposilion  à  uneséric'l’aulresobser- 
VaLions  sur  hisquelles  est  revenu  récemment  M.  Cli.  Poix  et  auquel  il 
l'éserve  rapi)ellalion  de  syndrome  «  supérieur  »  du  N.  R. 

Ce  premier  serait  dù  à  l’oblitéralion  des  A.  pédonculaires  médianes 
(Glande  et  Jjoyer).  Le  second  à  ralteinte  des  A.  optiques  int':'rnes, 
la  lésion  rhî  l’arterc!  la  plus  antérieure  frap])ant  la  région  lhalamo  sous- 
Ihalamiqm!  (‘t  hî  noyau  r()Ug(n  C(dui-ci  groupe,  les  observations  de  Long, 
Llovis  Viruamt,  Chiray,  Foix  et  Nicolesco.  Le  cas  que  nous  apportons 
'■'Onlirme  ])leinem(;nt  la  dislinction  établie  par  M.  b’oix,  le  syndrome  de 
Claude  (syndrom(ï  inférieur)  n’étant  autre  chose  «  qu’un  Weber  oùTliémi- 
plégie  pyramidale  est  remplacée  par  l’hémiplégie  cérébelleuse,  le  second 
'itant  une  variété  du  syndrome  cérébello-l halaniiqu(‘. 

L’absence  du  syndrome  thalamique,  do  la  paralysie  de  la  3®  paire  et 
'lu  Lremblem  mt  inteiilionnel  de  la  sclérose  en  plaques  sulïisent  au  diagnos- 
Uc  dirférenli(îl  d(!S  deux  syndronuis.  Peiil-êlr^  le  tremblement  inl  entionncl 
ti’aduit-il  une  lésion  haute  du  pédonc.uhi  cérébelleux  supérieur  et  en  parti- 
"uli  !]•  du  r(‘lais  l'ulu'o-llialamique  (Foix)  ?  Dons  le  présent,  cas,  t  remble- 
>U(ïift  intenüonnel  (^t  mouvements  (dioréoatliétosiqiuis  faisaiebt  défaut. 
Il  nous  r(^st,(!  à  parlerdes  t  roubles  ])sycho-s(msoi'i(ds  qu’a  présentés  lamalade 
'l'is  l(i  début  (le  sa  ])aralysie  et  pendant  toute  la  période  où  nous  avons  pu 
la  suivre. 

Rapp('lons  l((S  hallucinat  ions  de  c,ouleurs  et  d’animaux,  imag(;s  immo- 
luh(s,  isoIé((S,  non  r<'connues  comme  telh(s  jiar  la  malade  et  ne  suscitant 
ali'‘z  (dl<!  aucuiKî  réaction  alfeelive.  Ces  hallucinations  ne  s’iVtaient  jamais 
!U'oduil((s  auparavant  et,  la  malade  nous  1((S  a  exidiquées  dès  son  entrée, 
l’dh;  iKï  s’(;n  ]ilaint  jias,  les  expliqiui  aiséju'uit...  ses  visions  ne  la  ])üui'sui- 
’'’'uit  ]ias  et,  h‘ur  ](roduclion  (‘sl  enlièremeid,  indépendante  d(‘S  bouffées 
'l’agitation  anxi(iuse  sur  lesqindh^s  nous  revi(mdrons  plus  loin.  Ni  leur 
""id(înu,  ni  hoir  n'thi  n’est,  <‘n  ndaiion  avec,  un  syslème  déliranl.  Ce  carac- 
joint  à  l’absenMi  (h;  réaction  émoiive  à  hmr  égard,  nous  paraît  assez 
spécial,  <(t  hïs  ra])proche  du  syndrome  d’hallucinos(i  auquel  Séglas,  Cotard, 
l'arnarier,  Dujjré  et  Gelma,  Buvat  ont  consacré  plusi(!urs  iravaux.  Là  aussi 
laseul  troubh;  mental  est  consi  il  ué  par  des  hallucinations  multi-senso- 
’'1'dlles  sans  syslème  déliiant  et,  sans  réaction  d(!  ju'rséc-ution  ou 
'la  la  ])arl,  du  sujiit.  L’orientation  (ist  c,ompl(îte  et  le  trouble  sensoriel 
y  paraît,  isolé. 

Ca  très  inlér((ssanl<(  observation  (hv  Lhermitte  compori(î  égah^ment 
*las  hallucinal  ions  zooj)siques  qu’il  rattache  au  début  à  l’hallucinose  pure. 
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ultérieurement  à  un  état  hallucinatoire  vrai.  Rapprochant  du  rêve  physio¬ 
logique  ces  perturbai  ions  psycho-sensorielles,  il  les  met  en  rapport  étroit 
avec  les  troubles  d(!  la  fonction  hypnique  si  fréquemmiuit  intéressée  dans 
hîs  syndromes  du  pédoni-ule  et  d(i  la  hase  du  (■,<!rveau.  C(!  rapi)rochement 
(^st  justifié  par  une  série  de  faits  appoilés  par  H.  Claude  et  Lhermitte, 
V.  Frankl-lfoehvart,,  Fucdis  et  hi  cas  de  Lh(uniilt<!  lui-même.  Le  nom 
seul  d’eiie,éphalit<;  léthargique  sullit,  à  raj)p(d(U'  la  fréqiuuice  des  troubles 
du  sommeil  dans  les  proeessus  infecti(!iix  nigéiiens  et  pédonculaires.  La 
malade  que  nous  avons  pu  obs(îrv<!r  n’a  présenté  à  auoin  moment,  de  vrais 
troubhîs  hypni(pi(^s  ;  ni  somnoleinu;  diuriu;,  ni  insomnie  nocturme..  car 
il  iHi  faut  ]ias  ralta(di(U’  à  un  trouhhi  du  sommeil  r(x<'itation  ves])éralc 
périodiqiK!  et,  à  horaire  fixe  sur  laquelle  nous  reviendrons.  Ic.i  les  troubles 
hallucinatoir(^s  sont  dissociés  des  troubh^s  du  somnudl.  Peut-on  ratta- 
ch(T  C2S  fausses  perceplions  à  une  irritation  des  voi(!S  ou  centres  sensüri(ds 
optiques  du  pédoncul  ■,  ?  I.,es  hallucinations  des  lésions  circonscrites  céré¬ 
brales  sont  le  plus  süUV(mt  vagues  (d  très  transitoires...  elles  tiennent  à 
la  i)ériod(!  iriitalivc!  et  iniliahi  du  syndrome  auquel  elh^s  doivent  leur 
naissanc(‘.  Ici,  au  contraire,  (dh^s  revêtent  un(it  <dl(q)récision  et  permanence 
qu’on  est  tenté  d’admettre  hoir  caractère  firofondéme.nt,  psychologique, 
d’autre  part  l'attitude  du  malade  à  l’égard  d’hallucinations  aussi  claires 
(îst  rimiarcpiahle,  il  les  voit  réelh^s  et  (oq)endant  (dles  ne  s’intégrent  pas 
ilans  son  chumi)  intellectuel  et,  alfi^clif  (d  n’inflmuicetd.  jias  ses  réactions. 
l{i(m  n<i  les  raïqu'ocln^  du  délire  onirique  hallucinatoir<^  ou  des  hallucina- 
l  ions  simj)les  (uu  hàssé((s  dans  h:  syndronie  d(!  (U)nfusion  ou  d’c.xcitat  ion 
<pii  [KUit  accompagner  l’icdus  aj)oj)lec,l ique.  L<!  débat  sur  leur  pat  hogénie 
demeurii  (udièremeid,  ouvert,  mais,  malgré  l’absence  d(!  troubhis  narco- 
lepli<pies,  les  caractèi'cs  des  hallucinations  qu(^  nous  avons  ladevés  S3 
rapprocheid,  1  (diement  d(î  cetix  rap])ortés  ])ar  Lhermitte  que  nous  serions 
t(‘ntés  d(^  les  mettre  en  rapport  étroit  avec,  la  lésion  pédonculaire. 

Lit  second  trouble  psyidiique  est  constitué  par  des  iqiisodits  d’excita¬ 
tion,  d’agitation  anxieusit  ne  se  ju’oduisanl,  jias  régulièntment  chaiiutî 
jour,  mais  idiservés  toujours  à  un  horaire  fixe.  Début, ant,  à  la  chulo  du 
jour,  (tlles  se  jtrolongent  deux  heures  à  ditux  heures ittdemisidont  t.oujourS 
pi  is  lin  au  début  de  la  nuit..  Elles  n’ont,  jias  ét  é  obsitrvi’Mts  en  dehors  de  cet 
horairit.  Elles  dithuleid  itt  se  t  erminent  hriisipienieni ,  comportent  des 
manifestations  motrices  et,  alïeclives  et.  la  jnalade  deviiuit  insup]iorl aide  : 
injurieuse,  contrariante,  viduhilit,  acitusal  ric,e.  Une  fois  cet  dit  ci  ise  jiassée, 
tout,  rentre  dans  l’ordre,  elle  est,  docile,  tranquille  et  polie.  Uanms  a  beau¬ 
coup  insisté  sur  celte  excitation  psyidiomot rice  à  horaire  fixe  et,  pour  lui 
liée  à  l’aidivilé  des  centres  psyi  biques  sous-corticaux  id,  précisément 
mésocé])hali([ues.  Il  a  ])U  obtenir  des  faits  analogues  idie/.  des  idiiens  après 
luqùre  de  la  hase  cérébrale.  Urechia  les  a  inoid  rés  dans  un  cas  d’encéjdialita 
où  le  mésocé'phale  était,  atteint  mais  l’écorce  intacte.  Sicard  insiste  sur 
rirrilahilité  jnoliice  avec  anxiété,  sur  le  rythme  et  la  périoilicilé  de  ccS 
manifestations  mésocéphalicpies.  Laignel-Lavasline  a  observé  une  malad'i 
pi'èsentani  un  syndrome  de  Weber  avec  jiolyuiic  et  choréal hétose  et  un 
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syndrome  psychique  caractérisé  par  des  réactions  anxieuses  avec  agita¬ 
tion  et  stéréotypie.  Claude  et  Quercy  ont  rapporté  des  troubles  mentaux 
par  lésions  de  la  calotte  pédonculaire.  Les  descriptions  de  Briand,  Briand 
et  Borel,  Briand  et  Reboul  Lacbaux,  Briand  et  Porcher,  les  observations 
rapportées  par  M'*®  Gabrielle  Lévy  dans  sa  remarquable  thèse,  ont  montré 
la  fréquence  du  syndrome  d’excitation  hypomaniaque  dans  l’encéphalite 
léthargique  dont  le  virus  louclu^  si  électivem('nt  le  mésocéphalc. 

Le  problème  des  centres  psychorégulateurs  extracorlicaux  a  été  posé 
clairement  (Camus,  Roussy);  l’iixploration  renouvelée  de  la  région  sous- 
thalamique  aj)port(!  d(!S  faits  nouveaux  à  l’appui  de  cette  étude.  Le  cas 
que  nous  avons  étudié  n’apporte  aucune  précision  anatomique  au  sujet 
des  lésions  ni  à  la  palhogénie  des  troubles,  nous  avons  cru  cependant 
part  iculicr(‘ment  intéressant  d(!  l’exposer  i/i  ex/cn.so  à  cause  du  syndrome 
de  Claude  que  l’on  y  relève  et  des  {roubles  psycbosensoriels  que  nous 
pensons  être  en  droit  de  rattacher  à  la  pathologie  sous-ojd ique. 

Le  pluinomène  décrit  par  von  Sarbô  (1922)  comme  «  hyptokinesis  » 
est  en  réalité  une  variante  de  rataxi<^  frontale  de  Bruns  :  c’est-à-dire 
ehute  en  arrièiai  par  hyp(u'ext  (uisioii  de  la  tête  en  arrière,  le  malade 
étant  d<d>oul ,  (d,  qu’il  tient  comme  caradérisiique  de  l’atteinte  du  Noyau 
Ihnye  ou  de  S(^s  sysl  ènuis  de  lihiais.  Il  n’(^xisLe  pas  dans  le  cas  présent  où 
nous  l’avons  r(;cherc,hé  à  plusieurs  reprises. 


[Travail  du  Service  de  médecine  interne  de  l' Hôpital  Ste  Elisabeth, 
M.  le  D'  SWENNE) 


DE  LA  SYMPTOMATOLOGIE  DE  LA  CHORÉE 
DE  SYDENHAM 

1°  CHORÉE  AVEC  ŒDÈME  PAPILLAIRE  BILATÉRAL 
2“  HÉMICHORÉE  DROITE  AVEC  HÉMIPARALYSIE 
DROITE  ET  APHASIE  INTERMITTENTE 


K.  HERMAN 

Service  des  Maladies  nerveuses  du  P"  Flatau,  à  Varsovie. 


I.(is  symptômes  cilés  ])liis  liant,  cxl  rCmemcnl,  rares  au  cmirs  de  la  eliurco 
de  Sydenham,  juslifiind,  la  publieat.ion  des  (^as  suivanis. 

Cas  I.  -  •  Malade  St.  .St.  18  ans,  lillc,  est  outrée  dans  le  service  ponr  la  |ireirdère  fois 
lo  ao  novembre  loaa.  Anamnèse  :  la  maladie  a  débuté  il  y  a  d  semaines  par  des  douleurs 
insiKiiiliantcs,  localisées  dans  les  articulations  des  frmionx  et  tibiotarsiennes  ;  au  bout 
d’une  semaine,  apparition  d(!  mouvements  involontaires  dans  les  memlires  droits, 
surtout  dans  le  membre  supériioir,  et  au  bout  de  2  siunaines, grimaces  dans  le  visaj;o 
et  léffer  (edème  do  l’articulation  tibiotarsienne  droite.  Au  début  de  la  maladie  il  y  aurait 
eu,  au  dire  de  la  malade,  pendant  (luebpies  jours  de  la  diplopie.  Hèfiles  normales, 
.lamais  de  maladies  infectieuses.  A  souffert  assez  souvent  du  cépbalées  au  caractère 
mifiraineux. 

l’areids,  frères  et  steurs  bien  portants. 

Klul  (ichiel.  Taille  moyenne;  nutrition  bonne;  les  orK:anes  interm^s  sont  indemnes. 
Cu'ur  normal.  Pouls  120,  à  tension  normale,  rytlimi(pie.  1,’articulation  du  Kenou  et  la 
tibiotarsienne  {jauclie  sont  douloureuses  pimdant  les  mouvmmmts,  non  ledématiés. 
liieii  dans  les  urines.  Héaction  de  l’irrpiet  faiblement  iiositive. 

Sijsli’nif.  iifrucii.r.  Puijilles  éj^ales,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation, 
b'ond  d’d'il  normal.  Visas  oc.  utrius  1,0  D.  Hèfraction  :  liypermétropir^  I,  0  l)d(\  l’œil 
;'auclu?  et  1,5  D  de  r<eil  dridt.  Champ  visuel  illimité.  Pas  de  scotomes.  Heconnait  bien 
bïs  couleurs.  -Motilité  normale  des  ^çlobes  oculaires  ;  |ias  de  nystaymus.  Mimi(|ue  nor- 
mab'.  Pas  (b^  lésion  d’aucun  nerf  crânien. 

|/f(!/lr,7r.v  :  le  réfle.xe  périostal  normal  ;  le  trici|dtal  (d, bicipital  normal;  lesabdominauX 
vils  ;  les  reflexes  patellaires  vifs,  li  droite  siKue  de  Uoidon  prononcé.  I.e  réflexe  acbillécn 
vif  :  les  plantaires  en  flexion.  Pas  de  réflexes  de  Hossolirno,  Mendel-llecliterew,  Ojipeii- 
lieun.  Scbri|ver-Hernbard.  l.a  force  musculaire,  la  sensibilité  de  toute  espèce,  lus  mou¬ 
vements  aclils  et  [lassifs  normaux. 

Pas  de  trenddemeiit,  d’ataxie  et  de  dysmétrie  dans  le  sen.s  stiiet  du  mot.  Le  tonus 
musculaire  à  droite  plus  faible  (pi’à  ;faucbe.  Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  la 
moitié  droite  du  visa;.m  sont  constammeid.  animés  de  mouvements  involontaires,  au 
caractère  eboréiforme,  fjrAce  aux((uels  l’aKifation  continuelle  de  la  moitié  droite  du  corps 
domine  dans  le  tableau  cliniipie  ;  p.  ('.  l’épaule  tantôt  se  soulève  et  tantôt  s’abaisse  ; 
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le  bras  poursuit  sans  cesse  (les  mouvements  (le  flexion  ou  d’extension  du  coude,  aux¬ 
quels  correspondent  les  mêmes  mouvements  dans  le  poignet  et  des  mouvements  do 
clavier  dans  les  doigts  ;  do  même  le  membre  inb-rieur  droit  est  subitement  projeté  en 
liant,  abduqué  ou  addiiqué,  la  plante  du  pied  est  fléchie  ou  étendue,  ainsi  ([iio  les  orteils. 
De  temps  en  temps  on  entend  une  inspiration  ou  expiration  bruyante,  un  claquement 
do  la  langue,  ou  dos  dents,  ou  bien  on  voit  se  succéder  rapidement  des  grimaces  du 
visage,  comme  froncement  du  front,  (Mévation  des  sourcils  et  tiraillements  des  lèvres.  On 
observe  aussi  des  mouvements  eboréiformes  dans  les  membres  gauches,  mais  leur 
intensité  osj,  beaucoup  |dus  faible.  Les  mouvements  sont  surtout  prononcés  dans  les 
segments  i)éripliéri(iues  ;  on  observe  la  flexi((n  et  l’exteusiou  vives  du  pied  et  de  la  main, 
des  mouvements  d’adduction,  d’abduction,  de.  flexion  et  (i’extension  des  doigts  ;  ces 
mouvements  ne  s’obs(‘rvent  pas  dans  les  grandes  articulations  des  membres  inférieurs 
gauches,  'l'ous  ies  mouvements  esquissés  plus  haut  s’exagèrent  à  la  moindre  émotion, 
pendant  la  conversation  avec  la  malade,  lorsqu’on  s’empiiert  do  son  état  de  santé. 
l-i(s  mouvements  actifs  contribuent  à  exagérer  l'intensité  des  mouvomonts  involon- 
i-aires.  J. es  mouvements  eboréiformes  provo(pient  la  rotation  fré(|uenle  du  membre 
inférieur  droit,  ce  qui  gêne  la  démarche. 

lui  |(arolc  est  en  rièglc  normale,  de  temps  en  temps  elle  est  saccadée  grâce  aux  mou¬ 
vements  choréiformes  delà  langue  et  dos  muscles  du  visage;  jiarfois  les  paroles  sont 
'iolemment  expulsées. 

La  malade  est  absolument  normale  au  jioint  de  vue  i>sychi(p]e,  ([uoi  (pi'ellcsoit  très 
(Uiiotivc  et  subisse  facii(mient  (ies  changements  d’humeur. Pendant  son  siqour  à  l’iu'ipital, 
l’état  do  la  malade  subissait  des  variations  importantes,  des  périodes  ])endant  les(picllcs 
l’intensité  des  mouvement  choréiformes  s’exagérait,  succédaient  à  d’autres,  oi'i  elle 
oUit  notablement  moindre.  L(‘s  réghw  étaient  normales.  La  température  était  parfois 
■'’nbfébrilo  et  arrivait  à  :U‘Ki.  l.a  sensibilité  des  genoux  et  des  ai'ticulations  tibiotar- 
''■(-•nnes  a  persist((  pendant  ([uehpies  s((maines,  pour  disparaître  ensuit(!  tout  à  fait.  La 
hialado  s’est  plainte  parfois  de  céphalées. 11  n’y  a  jias  ou  do  vomissements  durant  tout 
''OU  s('‘,jour  à  riuipital.  Pas  de.  troubles  du  s((mineil,  C(]mme  insomnie  ou  somnolence 
oxageree.  i\(î  s  est  pas  plainte  de  diplopie.  Le  tond  (l’((‘il  n’a  pas  varié,  de  miuue  l'acuité 
Visuelle.  La  malade,  a  ([iiitté  le  service  le  25  (léceml)r((  l')22,  aiirés  un  sfqoiir  de.  3  mois 
■iV(.e  U]i(>  aiuelioration  md.able  ;  les  mouvemeuts  Choréiformes,  (iuoi(iU(î  minimes,  ont 
Cependant  persisté,  prédominant  dans  les  membres  droits  et  très  rares  dans  les 
niembres  gauches. 

lui  malade  est  entrée,  pour  la  seconde  fois  dans  le  service  le.  24  janvier  P.123.  Ajirés 
xoii  départ  de  I  hôpital,  elle  a  soiilîert  tout  le  temps  de  céphalées  assez  intenses,  non 
lo(„ilisees.  (.es  cephaloes  la  réveillaient  parfois  la  nuit.  Il  ii’y  a  pas  eu  do  vomissements, 

'  ll(-  icssentait  seulement  des  iiause.es.  Les  mouvements  dans  les  membres  persistent  et 
1*  ni  iiil.eiisite  a  gauche  sest  accrue  :  pas  de  douleurs  dans  les  membres.  Pas  de  troubles 
no  la  vue,  n’accii.se  jamais  (le  diplopie. 

E/a/  ur/iic/.  On  ne  constate  aucun  trouble  viscéral.  Cduir  normal,  pouls  12(1,  ryth- 
'nii[Ue,  bien  tendu.  t(  ■mp.  31), 8".  Si/x/ànc,  ii('rreii.r.  La  percussion  du  créiie  est  indo- 
'"re,  1  |i,  normale. 

II  p.  à  l'dfMalrmisciipc  ;  papillcx  xdillan/cx.  auj-  liiiii/fx  nc/Zciiwn/  t’Ijacccx  ;  ie.s  vcini’x 
■'’"»/  éliir/iii’x  1'/  e. r/n'' menu' II/  xiniieiisrx  ;  1rs  al/éra/iiins  smU  plus  in/euscs  à  (/lui/r.  E.i:su- 
noés  ;  oa/éme  piipillinrr  InUi/érul.  Acnilé  viswllr  :  v.  oc.  ii/r.  :  1,0. 

Héfraction,  hypermétropie  1,0  1)  à  gauche  ;  1,5  I)  à  droite. 

O/iiinip  visuel  :  pas  d’hémianopsie,  léger  rétrécissement  coiicentriqu((  pour  le  blanc. 

III  p.  les  pupilles  sont  égales,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  l’accommodation. 

IV,  V  et  VI  p.  la  motilité  (h's  globes  oculaires  est  normale,  pas  de  nystagmiis.  L(!s 

'Oitres  nerfs  crâniens  sont  normaux.  La  luniiosocpie  décèle,  une  selle  turci(pie  aux 
Contours  normaux.  I.es  r<’Hi'.n's  bicipital  et  tricipital  sont  modérés  ;  les  abdominaux 
’^oni  iKiriuaiix  ;  les  réflexes  pateliaires  sont  exagérés,  à  droite  signe  (l((  (ioiaion.  Les 
j’i’iflexes  acliilléeiis  sont  égaux  ;  le  réflexe  plantaire  en  flexion.  Pas  de  réfh'xe  de  Uosso- 
"“0,  ni  de  Mendel-Bechtercw.  La  sensibilité  de  toute  esèpe  est  intacte.  Pas  d’usynergic. 
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(lo  dysriKStric  et  d’ataxie.  I.a  diadecocinésie  est  normale.  Pas  de  pliénomènc  des 
antaf'onislcs.  Jtans  les  membres,  surtout  à  droite,  continuels  mouvements  cho- 
réiforrnes. 

Au  cours  de  la  maladie  on  constate  : 

‘.1/1.  NoiiveiU;  liémorriiafîie  dans  lo  sefînient  supérieur  du  fond  d’o’il  à  gauche. 

d/ll.  1,’liémorrliagie  du  fond  d’ceil  à  gauche  a  disparu. 

12/11.  La  température  i‘st  en  général  normale,  de  temps  en  temiis  suhféhrile.  Les 
céphalées,  quoiipu^  moins  intenses,  persistent  ;  elles  ne  sont  pas  localisées,  s’observent 
h^  jour  et  la  nuit.  Pas  de  vomissements.  A  gauche  traces  d’unlème  papillaire.  A  droite 
l'(edème  pa|iillairc  a  diminué,  mais  il  est  encore  très  distinct.  I. 'acuité  vis\iello  c  imme 
plus  haut. 

(i/lll.  La  papille  gaucln^  est  normale,  les  limites  sont  distinctes,  les  v(dnes  pas  élar¬ 
gies,  pas  sinueuses.  A  droite  :  sétpielhis  a[)rès  (edéine  de  la  papille  ;  les  limites  sont 
légèrement  elTacées,  les  veiiuss  .sinueuses  et  un  peu  élargies  ;  la  vue  u’a  pas  changé. 

I  I/III.  l''ond  d’(eil  à  gauche  normal,  à  driute  le, s  séipielles  après  l’ir'ilème  de,  la 
papille,  sont  beaucoup  moins  acc(mtué(es  ([ue,  la  fois  précédeid,e.  La  vue  est  normale, 
l.es  céj>halées,  beaucoup  plus  faibles,  surviennent  rarement.  Les  mouvements  choréi- 
formes  sont  moins  intenses. 

26 /IV.  On  ne  constate,  rien  à  l’ophtalmoscope.  Pas  de  cé|ihalées.  Les  mouvements 
choréiformes  soid.  minimes. 

Ib/V.  J.a  malaihi  se  plaint  de  gène  de  la  délgutition.  La  glande  thyroïde  est  tiiméliée, 
surtout  le  lohe  droit.  I^cs  deux  lohes  sont  assez  durs.  Pas  de  signes  de  Graefe,  Miebius 
et  Stellwag.  l>ouls  IIP. 

2(i/\'l.  La  tuméfaction  de  la  glande  thyroïde  a  diminué  progressivement  pour  céder 
tout  à  fait. 

.'i/N  II.  La  malade  a  ipiitté  l’hôpital  avec  une  grande,  amélioration.  On  n’a  constaté 
aucune  altération  ilu  fond  d’ii'il.  La  vue  est  bonne.  Pas  de  céphalées.  Pas  de  tuméfac¬ 
tion  de  la  thyroïde.  Les  mouvements  choréiformes,  très  faibles,  apparaissent  seulement 
de  tenqis  en  temps  dans  les  doigts  et  les  orteils.  La  température  est  normale.  La  malade 
se  sent  très  bien. 


lin  résiijiié  nmis  voyiins  survenir  elle/,  une  jeune  fille  de  18  ans,  al.t.eiiiLc 
de  elinri’e  de  Sydenlumi  à  jiréduliiinanee  drnile,  an  ennrs  du  6®  mois  de 
la  m;dadie,des  altérai  ions  oeulaires  graves,  à  savoir  :  œdèjne  jiapillairo 
liilaléral  plus  aeeenliié  à  dr  lile,  ave  des  e.xsiidals  et.  hi‘moiragie  dans  lo 
fond  d’o.'il  gain  lie.  1,’œdème  de  la  jiapill  ‘  gaindu' a  eédéi  au  boni,  de  2  se¬ 
maines  ;  à  droil  e  des  I  races  ont  jiersislé  iiendant,  d  mois.  En  même  temps 
disparilion  des  céphalées. 

Ee  cas  jiiérile  d’at  lirer  l’ai  leni  ion,  car  les  Ironbb’S  oeulaires  en  général, 
el  surloul,  une,  l(’‘sion  des  nei  fs  opli([nes  sonl.  des  eomplieal  ions  <ju’oU 
reneonire  loul  à  fail  exeejil  ionnelleiuenl  dans  ré.volulion  de  la  (dioroc 
de  Sydenham.  I’res([ue  Ions  les  antenrs,  en  disenlani  la  symfilomatologio 
de  la  (  horée,  passeni  sous  silence  les  altérai  ions  de  la  vue.  On  menlionno 
le  pins  souveiil,  des  altérai  ions  pujiillaires.  liasse,  Itosenl.lial,  Ziemssi.n  (1) 
et  anires  oui.  noté  une  dilalalion  pujiillaire  exirême,  une  l'éaelion  îi  le 
lumière  el  à  la  eonvergenee  jiaressense  ou  abolie.  Dans  les  cas  de  (diorée 
lu'inilal  érah'  on  à  prédominance  d’un  eôlé,  on  observe,  selon  certains 
ailleurs,  une  dilalalion  des  piijiilles  el,  une  réaidion  jiaresseiise  à  la  lumière 

(I)  Lite  lions  le  mnnnci  ilc  CiiAssKr  et  Hauzikii,  Tniilf  pruii<iuc  dex  maladies  ftu 
siisiènic  nerretir,  1891,  t.  Il,  p.  671. 
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du  côté  atteint  de  chorée.  Des  auteurs,  comme  Wollenberg  (I),  Oppen- 
hcim  (2),  Bernard  (3)  et  d’autres,  qui  soulignent  la  réaction  j)upil!aire 
parfaite  au  cours  de  la  chorée  de  Syd(uiham,ne  confirm(‘nt  pas  ces  données, 
que  désapprouvent  également  nos  obs(u  valions. 

(h'uchet(4)  a  observé  fréquemment  un*'  dilatai  ion  et  un  rétrécissement  de 
la  rétim*,  survenant  de  façon  alternat  ive  et  i  yt  bmique,r/i/p/)i/s,  d’autres  ont 
constaté  la  rétinite.  On  n’a  pas  vu  de  jtaraplégie  oculaire,  sauf  dans  les 
cas  comm(i  ceu.x  de  W(*st  pbal  (5),  où  la  ])araplégi(*  des  mus<'les  oculaires 
était  du(i  à  l’ inflammation  b(’'morrbagi(pie  de  la  sidistanee  grise  du  ])lanelier 
du  lV®ve,nlrieule«*t  d(*  l’aquedue.  (b;  Sylvius.  Les  lésions  des  nerfs  oculaires 
sont  beaucoup  ))liis  rares.  Dans  toute  la  littéral  ure  de  la  chorée  j’ai  trouvé 
deux  cas  d<î  névrite*  ojdique  (b'crits  par  Oowers  (6),  un  (b'c.rit  ])ar  Babon- 
iicix  et  Bernard  (7),  un  jor  Oarpentâer  et  Scblesinger  (8),  2  cas  d’atrojebie 
des  nerfs  optiques  publiés  par  Mend**!  (9),  (Uifin  1,'  cas  de  Sterling  (10), 
d’atrophie  des  nerfs  optiques  et  d(!  cécité.  On  a  observé  plus  fré(piemmi*nt 
au  e.eiurs  de,  cas  de  l'borée*  compliquée  cb'  t  roubles  cardiaques  une  cécité 
survenant.  subit(*m<‘nt,  due  à  la  t  hrombose  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  ; 
chez  le  malade  décrit  ]>ar  Sym(ll)le  cas  s’est,  comidiipié  par  l’alropliie  du 
nerf  optiqin*.  Lorsque  la  eécil  é  inl  <'rmil  1  eut  e  sui  vieni  à  j)lusieui  s  repris  'S, 
il  s’agit  ])robablement  de  sjiasnies  vaseulniresl)i'us([ues,  ainsi  (pu'  le  su])pose 
Wagenmann02).S(*b)n  Oowers,  dans  8-10%  des  cas  on  observe  au  cours  de  la 
chorée  uin*  infeelion  des  nerfs  o])ti([U"s.  La  liltéralure  lu*  mentionne  pas 
d’œdème  pajiillaire  au  cours  d<*  la  chorée  (b*  Sy(b'nbam.  Notre*  cas  est ,  à 
C(*  qu’il  paraît ,  b*  premier  de,  ce  genre.  .\u  ])oinl,  ib*  vue  clinique,  nous 
devons  (;onsi(lér(*r  les  névrites  optiepies  survenues  ])<'ndant  la  chorée, 
décrites  jear  les  aul.**>irs  cités  j>lus  baul ,  comme  d’origine  infect  iieuse,  ])lus 
l'ai'einent,  1  (ixi([ue.  Nous  savons  ([u’on  a  (d)servi’*  des  névrit<*s  <i]ilii[U(!S  au 
cours  (b*  divers**s  maladies  inr<*eli(*uses,co)nme  la  grippe,  la  lièvre  typboïd**, 
l’érysipèle,  la  scarlatiin*,  la  rougeole,  le  paludisme  et,  jnême  le  rliumat  ism<‘. 
L(îs  névrites  élai(*nt  b*  [)lus  souV(*nt  bilalérales  iiriirilis  ()i>lica,  jilus  iar<;- 
Oii'iit  rét rolndbaires  ;  on  a  eu  l’oeeasion  d’observer  des  cas  semblables, 
dernièrement  au  cours  de  l’eneépbalit*'  lélburgi<[ue  (l.ibby  (13),  Naccura- 
l'ati  (14)  ). 

(I)  Woi,i,HNio-;pi(;.  Clioreii,  I.  XII,  Il  |i.  ilii  .Meiiiiel  ilr  Nniliiuurls,  Sp<'Zie.llc  l’allio- 
II.  Tlii'riipic,  Wieii,  I.Si).''). 

(21  Op!'n.Mii,;iM  II.  I.crhriiiirli  il.  Nrririil,riiiil,lirilni.  \'ll,  I!I2.'). 

(•'t)  ItnnNMU).  I  e.'i  Irniihle'n  m-iilnirri:  ilaii.s  lu  ilniirt.'  ilc  Siplniliiiiii.  Tliè'^e  ilo  l’aris,  lOIMI. 

(4)  CiiociM,:']-.  Ihw.  NciiniL,  lOOI. 

(5)  Wi'-.sTi’iiAt..  A.  H(*il,j'iig  ziir  Acliolngie  ii.  Sviii|il,(inialiilciuie  il.  Oliureii  miiiiir. 

Mnl.  Klin.,  n"  lit,  1012.  ‘ 

(0)  llril.  tiii’iJ.  Jiiiini.,  I8HI. 

(7)  Hmionnhi.x  cl,  Iùoinaiio.  I.es  Lriiiililes  ociiliiii'eh  iliiii.s  la  eliiii'éi*.  Gnz.  i/r.s  In'ipi- 
iaii.r,  te'  4.'!,  1000. 

(H)  Cité  par  .Srniu.iNO. 

(9)  Munoiïi,.  Arcli.  f.  l‘sip:li.  n.  Nrrr.,  .1.  2.S,  |,S,S8. 

(10)  Sthiu.ino.  L'Encèpliiilf,  le' 8,  1912. 

(II)  .S\M.  Eilin'iiirnli  rni-il.  .Imini.,  1888. 

(12)  Waoo.nmann,  cit.  p.  Willirainl  et  Saeiiger.  Nriinilnnir  il.  .li/iç'.v,  lOOO. 

(CI)  l.iioer  (4.  W.  Cfiiilemic.  eiieeplialitis  l'roiii  tlie  stainlpniiit  al'  tlie  aplilaliiialagist. 
Aiiirrir.  .loiirn.  a/  Opiil.,  !..  V,  ii"  10,  1022. 

,  (14)  jNAccAitAi'i  S..V  case  af  e|iiil(*mio  ene.eiilialiti.';  with  papilleileiiia  simalatiiii;  braiii 
lOiiior.  New.  York  mcU.  Jmini.  a  mcd.  reenrd,  t.  GXVI,  ii"  0,  1922. 
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En  CO  qui  concorno  la  goncso  do  l’œdème  papillaire  dans  mon  cas  per- 
sonrnd,  il  faut  rattribiier  selon  f  oule  probabilifé  à  une  meningit'  séreuse 
surv(uun^  au  cours  d’une  chorée  chronique.  Toute  l’évolution  d(!  la  maladie 
et  lu  guérison  de  la  malade  plaident  en  faveur  d(!  cette  thèse. 

(;as  II.-  .\lnliiile  C.  H.  ûî'éo  (le  17  uns,  lillc,  (îsl  entrée  dans  le  service  le  23  mars 
l'J2l. 

Aniimnè.ic.  I.a  malade  atlrdjin!  le  délmt  de,  sa  maladie  an  cliaf;rin  ([ii’elle  a  éprimvé 
lars  d(^  la  perle  de  sa  mère  ;  la  maladies  a  délinté  il  y  a  3  semaines  assez,  hrnsipienu'iiL 
par  des  immvemeid.s  invalani, aires  dans  les  memlira's  dn  eiUé  droit  ;  ces  mo\ivements 
aiiffinenlent  il’intensilé  (d,  dnreiil  jns(pi'à  l'iiimre  actuelle.  IJopnis  3  semaines  snrvien- 
mml  des  «  ci'ises  »  :  les  membres  dn  côté  dl•(dt  son  alourdis,  comme  e.nj'onrdis,  tout  à 
fait  paralysés,  les  itionvements  disparaissent  tout  à  fait  ;  an  cours  do  cctlc  crise  la 
malade  penal  rnsafîie  île  la  parole.  Une  crise  pareille  dure  de  qnelipies  minntes  à  I  lienre. 
I.es  monvements  involontaires  reviennent  a|irès  la  crise,  avant  rpie  la  malade  ait  ré¬ 
cupéré  l’iisaqi!  de  la  parole. 

Il  y  a  ()  ans  la  malade  a  souffert  de  la  même  maladie  ipi'à  l’Iieure  actuelle  ;  le  côté 
di-oit  était  éf'alement  le  seul  atteint.  Il  n’y  avait  pas  alors  du  crises  d’aphasie  on  (le 
paralysie  des  membres.  .Vvant  celle  maladie  elle  jouissait  d  nue  santé  excellente,  n’avait 
jamais  de,  lièvre,  de  diplopie,  ni  de  troubles  dn  sommeil.  A  eu  la  rouqeolc  dans  sa  (ire- 
mière  enfance  et  la  lièvre  typhoïde  il  v  a  .1  ans.  .lamais  de  convulsions,  ni  do  syncopes. 
.N’a  jamais  soiilTert  de  céphalées,  ni  de  vertiqes.  I.es  rofrles  soiitdepiiis  une  année  irréqu- 
lièri's.  .Mère  morte  de  tuberculose  ;  père,  d’appendicite,  l.es  frères  et  sieurs  sont  bien 
portanl.s. 

EUil  acliifl.  Structure  niirmale.  Acroasphyxie  et  dermographisme  aco'ciitiiés.  Souille 
systoliiiiie  à  la  pointe,  second  liriiit  assourdi  ;  pas  d’acceni, nation  dn  second  lirait  sur 
l’aorte,  l'onis  DU,  rythmiipie,  tension  moyenno.  Teinji.  3(1,8“.  Pas  d’hypertrophie  de  la 
thyroïde. 

Si/ulnnt’.  ni'ri’itiw.  Pupilles  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière,  et  l’accomiiioilatioii  ; 
fond  d’ieil  normal  ;  motilité  mirmaie  des  “lobes  oculaires  ;  pas  de  iiystHï'miis.  .Nerfs 
crâniens  iiorinau.x. 

Ri'fîc.ics  périostaiix  des  membres  supérieurs  et  réflexe  tricipital,  normaux  ;  abdo¬ 
minaux  vifs,  éfïaiix  de  2  côtés  ;  patellaires  vifs,  é“aiix,  sans  sijriie  de  (îordon  ;  achil- 
léens  modérés;  flexion  plantaire.  Pas  de  signes  de  Ho.ssolino,  Memlel-Iiechterew,  Oppen- 
beiin,  Schrijver-Hernhardt.  I.e  tableau  cliiiiipie  est  dominé  par  les  monvements  invo¬ 
lontaires,  coiistaiils,  au  caractère  choréiipie,  ipii  se  limitent  iiniipiement  au  côté  droit, 
surtout  dans  les  sequients  périphériipies  des  extrémités  et  sont  lieaiiconp  plus  intenses 
dans  l’extrémité  inférieure.  Leur  intensité  augmente  pemhint  les  monvements  volon¬ 
taires.  La  moitié  droite  du  visaqe  est  animée  de  mouvements  qrimaijaiits  ;  parfois  il  y  a 
dilatation  de  l’aile  nasale  droite. 

La  force  imiscnlaire,  lu  motricité,  la  sensibilité  sont  intactes.  Lorsipie  la  malade  serre 
la  main  qaiiche,  il  y  a  bien  des  syncinésies  dans  sa  main  droite  (malade)  et  les  mouve¬ 
ments  choréiformes  s’exatfèreiil.  On  observe  éK-alemeiit  des  syncinésies  dans  la  main 
droite  lors  de  l’exécution  de  monvements  forcés  dans  le  pied  droit.  Pas  de  dysinétric, 
d’ataxie,  ni  tremblement  inlenlionnel,  ainsi  que  pas  d’adiadocoeiiiésie.  Pas  de  petite 
siqiies.  Line  observation  plus  serrée  décèle  que  les  crises  d’a(iliasie  surviennent  sans 
cause  apparente.  Au  début  elles  survenaient  une  fois  en  quelques  jours,  ensuite  quotidien¬ 
nement  et  duraient  environ  une  heure.  Depuis  une  semaine,  c’est-à-dire  depuis  l’arrivée 
de  la  malade  dans  le  service,  les  crises  surviennent  une  fois,  parfois  2  f.  par  jour  et  durent 
beaucoup  moins,  à  peine  quelques  minutes.  Leur  apparition  n’est  pas  liée  à  nn 
moment  donné  de  la  journée  ;  elles  surviennent  parfois  au  cours  de  la  journée,  parfois 
le  soir,  jamais  la  unit,  ni  dans  la  matinée.  Llles  sont  inilépeudantes  des  causes  exté¬ 
rieures,  des  émotions  et  de  la  diffestion,  survenant  avant  et  après  les  pas.  I.a  malade 
prévoit  l’arrivée  de  la  crise  à  une  certaine  pesanteur  qu’elle  ressent  surtout  dans  le 
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membro  supérieur  droit.  Los  mouvements  choréiformes  disparaissent  en  même  temps 
que  l’aphasie  survient.  La  malade  soutient  qu’elle  perd  l’usafïo  de  la  parole  assez  vite  ; 
elle  peut  encore  parler  pendant  quelques  instants,  mais  <lo  façon  si  indistincte,  qu’il 
est  dillicile  de  la  comprendre  ;  au  bout  d’un  moment  elle  devient  tout  à  fait  muette, 
tout  en  comprenant  tout  ce  qu’on  lui  dit.  Pendant  l’accès  d’aphasie, soulif;ne  la  malade, 
elle  ne  ressent  aucune  sensation  dans  la  tête,  aucune  pesanteur  ni  étourdissement, 
elle  ne  perd  pas  connaissance  ;  la  faculté  de  penser  n’est  pas  arrêtée  ;  elle  comprend 
Luit,  raisonne  logiquement,  etc. 

la»  crise  d’aphasie  se  termine  de  telle  façon  que  les  mouvements  choréiformes  réap¬ 
paraissent  dans  les  membres  du  côté  droit,  et  avec  leur  ap|iarition  la  malade  récupéi'c 
l’Usage  de  la  parole  ;  au  début  sa  paroh'  est  un  peu  indistincte,  mais  bientôt  elle  rede¬ 
vient  normale.  I.a  durée  de  l’accès  est  variable,  parfois  de  plus  d’une  heure.  Pendant  les 
accès  de  plus  longue  durée  le  visage  est  pâle. 

L’examen  des  réflexes  t('ndinenx  et  périoslanx  pendant  un  de  ces  accèsa ilénoté  que 
les  réflexes  tendineux  ainsi  (pie  les  abdominaux  ne  subissent  aucun  changemi'iit,  sauf 
un  léger  affaiblissement  du  réflexe  plantaire  droit.  PendanI  la  crise  et  un  certain  laps 
*le  temps  après,  on  a  pu  constater  un  affaiblissement  accentué  de  la  branche  inférieure 
'lu  nerf  facial  droit,  se  laivélant  surtout  au  cours  des  mouvements  mimiques, 

Mans  le  but  d’examiner  le  tonus  du  système  syinpatbiqne  et  vague,  nous  avons 
uijeclé,  indépendamment  de  la  crise,  0,01  de  chlorbydrate  de  pilocarpine.  .\vant  l’in- 
Jection,  pouls  78.  Au  bout  de  5’,  sensation  de  chaleur  du  visage,  pouls  8S,  nausées,  Uigére 
salivation.  Au  bout  de  18’,  pouls  108,  yeux  lirillants,  visage  inondé  de  sueur,  rouge, 
salivation  accentuée,  nausées.  Pendant  tout  ce  temps  mouvements  choréiformes  in- 
•■'Uses.  (.et  (d, ata  persiste  encore  au  bouLde20’.  (Juehiues  jours  après  on  a  injecté  0,001 
'l'.  sulfate  d  atriqime.  A\ant  l’injection  pouls  88,  au  bout  de  2’,  pouls  102,  sensation 
tte  (h;  secheresse  :  au  bout  de  HO’,  pouls  128,  vivo  sécheresse  de  la  bouche. 

Ma  malade  réagissait  par  de  l’urticaire  de.s  extrémités  et  di'  l’iedème  à  toute  teutative 
'la  médication  salicylée. 


Nous  voyons,  on  r(’sum(’,  (pi’nno  jonno  fillo  do  17  ans  jfn'sonl  o,  au  oouis 
•l’iino  clioiaWi  d<i  Sydonliam,  dos  aoo(3S  buds,  n'piîM’s  d’apbasii’  a\o(',  para- 
iysio  jioriodiipu!  d(>s  jiioinlircs  droits  oi  oossalion  inlorniillonlo  dos  jnou- 
^'imonl  s  (dion'dforîuos. 

Aliii  d(!  nous  orionlor  dans  la  palhogénèse  oL  la  rolal  ion  do  colto  romjili- 
'’hl.ion  loid,  à  fait  oxi  radrdinoiro  avoc  la  maladie  dominant o,  nous  devons 
*ibalyser  les  jirinoijiaux  moments  qui  earael(!’risontl.?s  aee('‘s  de  paralysie 
^l'onilat érale  avec,  aphasie  motrice. 

J^'3s  sigruîs  do  paralysie  ii’apiiarlienTU'ut  pas  au  labloau  clinicpie  de  la 
f'^ioréo.  Nous  connaissons,  à  vrai  dire,  la  ferme  jiaralytiipie  do  la  cboiY'o, 
®Pp.  cliorea  mollis,  limp  (dioKia,  paralytic  eboroa  (Gowers,  'l’odd,  West, 
''ai’col ,  ()pp((nheim  et  d’aulros),  mais  dans  cos  cas,  comme  on  le  sail, 
K'us  avons  alTaire  à  une  pseudoparalysio,  car  un  grand  alTaiblissomeid 
' ferius  musculaire,  causant,  une  flaccidit.i'ï  musculaire  trèis  prononcf'o 
mouvements  (dioiYiformes  peu  marqiu'S,  simule  parfait  emenl  la 
P'ii’alysû.  vraie.  SIcîrling  (l)  se  basant  sur  la  flaccidité  musculaire,  sur 
^'*uIilioii  des  n’!flex((s  teudinoux,  sur  la  jtarésie  et  sur  l’abolit  iou  de  la 
''l'hcfioii  élccfriqiU!  des  musefes  observés  par  Schepowalnikow  {Cndnvcr- 
émet  l’iiypolhèse  qu’il  s’agit  en  ctîct  d(‘  jiaralysii'  dans  la  chorée 


(')  Stciii.ing.  L’EnrArlmlr,  n"  8,  1912. 
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mollti  <‘l  qn’rlliï  (‘sl  provoquée  [)ar  (I<‘.s  ail  (oal  ions  <lii  nourono  péripluMiquo 
suri  oui,  (l(^s  (■('lliilcs  (Ii‘S  foriics  aiiloi  icurcs.  On  a  essayé  (r(^x[)liqu(U'  les 
rai’cs  cas  triu'‘jniparalysi(?s  siii-vetuies  au  coui-s  de  la  elioisW^  j)ar  d(^s  l  liroïii- 
lioses  vasculai l'es  av(‘e  rajuollissejnetd  eons('‘eul if  d(^  la  suhslauiu^  e(’‘rél)rale 
(Simon,  Orouzon  ef  aulis's)  (l). 

Oiiaiil  aux  Irouhies  de  la  jiarole,  il  faul  évidemmiml  fain^  absl racl ion 
de  la  parobi  saccadée,  convulsive,  ([u’on  ohsei'Ve  fré([uemmenl  chez  les 
etd'auls  el  (pii  consl.il  U(‘  l’im  des  syjrqil ('imes  de  la  (dionie,  dans  le  domaine 
des  jimscles  du  visapu',  de  la  laïque,  du  larynx,  etc.,  mis  ;m  mouvemenl. 
pendani  la  jiarole.  Il  faul  éfi-alemenl.  dans  noire  cas  ahsiraire  loul 
I  rouille  d’orifîiue  psy(  liifpie,  car  nous  n’avous  jamais  remarqiu'  une  rela- 
I  ion  ([uelcon([ue  enl  re  les  a.ccés  d’aphasie  el,  une  cause soil  (‘xlérieure,  soit 
inl  érieui'c.  I.a  coïncidence  de  ce  phéiiojnéue  avec  une  hi'juiparalysie  droife, 
accojiqiafjînée  d'un  alïaihlissejnenl  de  la  hranclie  iiifi'iieure  du  facial  droil 
(el  jiKÏme  alTaihIissemenl.  du  réflexe  plaid  ai  re  droil  ),  plaide  coni  re  l’oiifîine 
psychique  de  ce  I  rouille.  Nous  n’avons  d’aulre  pari,  jamais  élalili  l’in¬ 
fluence  d  ‘  la  suf'.qi'sl  ion  sur  la  crise  elle-mêjue.  Nous  excluons  éoaleinenl,  dans 
nolri'  cas  l’aiihasie  motrice  I,  sen.sori  'll  •,  ([iii  ])eul.  survenir  (1  fsl  re  sous  la 
dépendance  des  l(‘sions  I  hrojuhol  iipies  dans  les  vaisseaux  de  l’encéphale. 
Hriius  souligne  la  ])ossihllilé  d’apparilion  de  Irouhies  de  déglulilion  (d, 
de  la  iiarole  au  cours  de  la  (diorée  eu  laiil  ([lie  syndrome  jiseiidohiilhaire  ; 
chez  noire  malade  évidemmeiil  ce  n’(''lail  pas  le  cas. 

I.es  hémi|iar(‘sies  intcrmilteni es  acconqia^mées  d’ajihasie  sont  analo- 
f^ues  au  syndrome  observé  assez  fré([uejiunent  au  cours  de  la  migraiim 
(la  monographie  de  h'Ialaii^  nous  en  fourni  I,  plusieurs  (diserval  ions).  Ces 
troubles  (pii  déjicndent  du  spasme  momenlaiié  des  vaisseaux,  surtout 
dans  le  dojnaine  de  Tarière  de  Sylvius,  [leiivenl  [iréveiiir,  accompagner 
ou  succéder  à  la  crise  de  migraine  (l.iveing  Lehert Parry  Sivo- 
king  pelz  ",  .Meige  \  Soneek  ",  Smilh  ”  ). 

0[q)enheim  Roussel  lamgwill  Allan  et  autres  ont 
observé  des  paralysies  inl  ermil  tentes,  passagères,  survenant  au  cours 
(Taltcralions  va.sculoinolrices  lout  à  fait  indépendamment,  sans  migraine 
c.oexistente. 

Il  y  a  une  certaine  analogi  1  enire  ces  formes  cliniques  et  d’autres, 
dues  à  l’artériosclérose,  comme  l’aphasie  inl  ei'juil  tente,  des  [larésies, 
(Cra.sset  ”,  Rrissaiid  ”,  Prb  ”,  ()|)penheim,  Uii.ssel  et  aiilres). 

Pu  ce  qui  concerne  lud  re  cas,  nous  admettons  (pie  les  crises  fugaces 
et.  inl  ermil  tentes  d’immiparésie  droite  et  d’ajihasie,  avec,  conservation 
d’une  lucidité  jiarfaiLe,  plaidiuit  en  faveur  de  la  [irovenance  vasculomol  rice 
de  ces  phénomènes  morbides  ;  d’autres  symptfimes,  comme  Tacroasphyxic 
des  extrémités,  le  derjuographisme  qui  sont  en  relalion  directe  avec  la 
labilité  vasculaire,  ou  des  signes  indirecls  de  celte  labililé,  comme  Tliyper- 
lension  du  système  végétatif,  surtout  du  synqial  hi([ue,  plaident  en  l’a' 
veur  de  cette  thèse. 

(I)  Simon  et,  f;noii/oN.  //ce.  ment,  des  maladies  de  l'enlaiicr,  1004,  XI f. 
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Celte  labilité  vasculaire  peut  être  due  aux  agents  infectieux,  rpii  exer¬ 
cent  uru!  giainbî  infliuuice  sur  les  surrcbiales,  le  système  vasetdaire  étant 
sons  la  dépendance  directe  de  ces  dernières. 

Il  fainirait,  nuînlieniK'r  (înfln  dans  le  diagnfislic,  dilîéroni ici,  la  forme 
d’aphasie  fugace,  survenant  au  cours  d’aulrcs  maladies  infect butses, 
comme  l’érysipèle  (Modena)  ‘b  la  pmaimonic  (Antonin)’*,  la  fièvre 
ly]>hoïd(i  (llalm  et  d’autres). 

Nous  nous  heurtons  à  iiiu'  certaine  ditficulté,  en  cherchant.  l’(^xp1i''ot ion 
d<ï  la  sédat  ion  d(!S  mouvcîmcnt  s  clHiréifornu^s  au  cours  de  l’accès  de  ])arési(^. 
Nous  ne  pouvons  que  tormul(;r  une  hypothès(^  à  c(i  suj(!t  (d  supposer  qu<ï, 
fÇi'àce  à  la  déqurndama;  mutuclhî  qui  existe  entre  l’éc.onaî  et  h^s  grands 
noyaux,  rahs(mce  passagère,  mais  tôt  ah;  de  sl  imulaid  d(^  la  première, 
ontraîne  un  état  de  repos  clu^z  les  seconds.  Un  phéiionièiu^  analogue  à 
Celui-ci  est,  la  S(’‘dalion  des  mouv('ments  choi'éiforn'cs  peinlaid  le  sommeil. 
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VÉRIFICATION  ANATOMIQUE 
DE  CERVELETS  OPÉRÉS  DE  DESTRUCTION 
DU  LOBUS  POSTERIOR 
(PYRAMIS,  UVULA,  NODULUS) 

ET  CONSIDÉRATIONS 

SUR  LA  DOCTRINE  CÉRÉBELLEUSE  DE  INGVAR 


GINO  SIMONELM 

clf!  rinslilul  de  l’iiysiologie  de  l'iorence. 


J'iii  1918,  Rv<‘n  Ingvar  publia  im  rcmaif[iial)l<M lavaiM  sur  la  morpho- 
loffi(i  (lu  (  (‘rvclcl  (‘I  il  y  ajuula  (pi(‘l({U('s  jiat'affi'ajduis  sur  la  fourlioti  (!(’ 
('.((1  (irfîauc,  dans  l('S([U(;ls  il  ('lahura  un((  docj  rinr  pliysiol(if;iqu((  qu((  j(!  vais 
résuitUM'  an  peu  d((  mois. 

Suivatd  (•(vtl  ((  I  lu-oric^  l((  ('((rvclci  s('rail  l’orgatu'  ccni  rald  un  S('ris  siipjx  s(î''; 
l(^  «  sens  d((  mass(‘  »,  (d  il  joiU'rail  la  r(")l((  da  aojiquutsar  par  d  aouvauahlas 
n'aclious  lonicpias  las  allais  m(M  ani(jiias  da  l’iruulia  al,  d(î  la  gravilâ,  dans 
l(;  hul,  d’assuiau-  l’cupiilihiMi  du  corps.  Las  Iroulib's  jnohuirs  aaus(‘s  par  In 
dàfiail  a(‘r(‘l>(dlaux  na  saraianl  ([u’iin  r(dour  aux  lois  da  rinarli(!  (îL  do  !•'' 
gravit (',  sous  l’ampira  dasquallas  las  inouvamatds  du  corps  s’aa(;omiili' 
raiatd  aomma  las  mouvaimutls  d’uru^  jnarionnal  I a.  Mais  la  mainlian  d»' 
r(M[uilil)ro  aonsisUï  surtoul,  à  (‘mixudiar  la  ahul((  du  aor[)S.  G’asI,  donc 
l)ar  l■a|)[)orl  à  la  diraal  ion  da  la  aliul  a  du  (•or])S  f[u’on  doit  aluucliar  d((S  loaa' 
lisal  ions  acu’c'halbuisas  (sl,  non,  aojruna  on  l’a  l'ail  jus([u’à  ])r(-said  ,  jiar  raj)poi’I 
à  la  disli'ihulion  sojnaliqiuï  des  groupas  musaulairtis.  L(ï  a((rval(d,  s(U'ail' 
jioiirlard  aonsi  ilu(;,au  moins  dans  sa  parlii!  fondamanl  al((,  yiar  un  «  aunaaU 
d(!  (xudras  muvaux  »,  a.haaun  dasquals  auraii  la  fonalion  (hïmainlcnir 
l’cujuilibra  dans  la  diiaxdion  qui  lui  ((orrasj)ond.  Ainsi  bs  lobiis  poslerior 
amj)ôab(U'ail  la  (  bula  an  arriàr((  an  innaivard  las  musclas  qui  ani rainant 
la.  aori)s  an  avaid  ;  bî  lohiis  (inli-finr  anqxlabarail  la  alm1((  (ui  avanl  on 
innarvatd  b(S  musab's  ([ui  (udraînard.  b;  a,orj)s  (ui  arriéra.  Las  pari, i.  s  lal<î' 
raies  (b(  cas  formai  ions  (d  las  lobi  finso-ixiramcdiani  am[)ô(duu'ai(ml  la  ahulc 
da  ('(IL'. 

Ingvar  a  lin’*  cas  conclusions  d((  aonsidc'-ral  ions  Ibéoriqucs  (surtout 
mori>bologi([U((s)  et  il  las  a  mema  apjmyi'as  par  une  brève  séria  da  rcchor' 
clics  expérimani aies  aliaz  la  lajiin.  Lorsqu’il  déliuisail  la  lobtis  posleriol' 
Kiiviii,;  SK(  ii()i,()(ii(ji'i- .  -  T.  I,  N"  4,  \viiii,  li)24. 
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il  observait  l’opisthotonoset  lachute  en  arrière  ;  lorsqu’il  détruisait  bi  lobus 
anterior  il  trouvait  que  l’animal  l(îndait  à  tomber  en  avant.  Il  n’a  pas 
fait  d’expériences  sur  la  chute  latérale. 

En  1921  j((  publiai  les  résultats  de  l’examen  fonctionmd  des  animaux 
nuxqutils  j’avais  détruit  cette  partie  du  cervelet  qui  est.  appelée  par 
Ingvar  lobus  poslerior  J(i  fis  alors  une  critique  générale  des  procédés 
Ingiques  et  exjiérimcuitaux  d(‘  Ingvar.  Pour  les  détails  de  celte  discussion 
Jo  renvoie  à  mon  travail.  Il  ne  me  fut  pas  possible  de  donner  aux  pbéuo- 
**'enes  d’opisthotonos  et  de  chutes  im  arrière  toute  l’importance  qui  leur 
^Vait  ét  é  atiribuéii  [lar  Ingvai'.  Je  ne  pus  pas  en  (dïet  les  considérer  conune 
*^es  manifest.al  ions  certaines  du  déficit  cérébelleux,  mais  il  me  sembla 
qn  ils  devaient  être  rangés  parmi  ces  phénomènes  de  nat  ure  douteuse  qui 
ont  été  appelés  [lar  Luciani  «  faits  dynamiques  ».  Je  reviendrai  plus  clairc- 
^ont  sur  ce  point. 

Je  me  proposais  de  poursuivre  mes  recherches  sur  le  lobus  medius- 
^^dianus  (Ingvar)  et  sur  le  lobus  anlerior,  et  en  1922  j’avais  fait  plusieurs 
expérienc,(‘s  sur  ces  arguments.  Toutefois  je  ne  les  ai  pas  achevées,  parce 
*ïne  j’ai  été  occupé  par  d’autres  recherches,  mais  surtout  parce  que  la 
'’érification  histologique  des  cervelets  dont  j’avais  enlevé  le  lobus  posie- 
'’mr  n/avait  indiqué  qu’il  fallait  beaucoup  de  prudence  pour  établir  la 
ocalisalion  cérébelleuse  des  phénomènes  observés  et  que,  peut-être,  la 
inestion  était  à  aborder  par  des  procédés  techniques  plus  perfectionnés. 

ingvar  n’avait  pas  contrôlé  au  microscope  l’extension  et  les  effets 
*>nmédiats  et  secondaires  des  lésions  qu’il  avait  faites.  Il  semblait  en 

Oi  qu’on  pouvait  détruire  d’une  manière  très  précise  le  lobus  poslerior 
est  une  formation  bien  distincte  d(!s  autres  et  assez  éloignée  des  noyaux 

cérébelleux. 

Toutefois  j’ai  coupé  en  série  deux  cervelets  i.ipérés  dans  le  lobus  posle- 
et  je  les  ai  colorés  suivant  la  méthode  de  Nissl.  J’ai  choisi  le  cervelel 


no  4  et  du  chat  n^  4  de  mon  travail  précité  ^  parce  qu’ils  apjtar- 
aux  animaux  qui  avaieid  él  é  le  plus  longtemps  (4  le  plus  scûgneu- 


chien 

*'Cnaicnt _ _ _ 

®®»ïient  observér" 

e  résultat  de  cet' examen  peut  être  résumé  en  peu  de  mots.  La 'des- 
c  ion  opératoire  n’avait  point  intéressé  les  noyaux  du  toit  et  elle  était 
alté  des  noyaux  dentelés.  Toutefois  ces  noyaux  présentaient  des 

nr  graves  et  étendues.  Les  cellules  des  noyaux  du  toit  avaient 

obs  complètement  disparu  ;  sur  quelques  coupes  seulement  on  pouvait 

erver  de  rares  éléments  cellulaires.  Les  noyaux  dentelés  présentaient 
zones  de  destruction  où  l’on  ne  voyait  que  quelques  cellules 
du  avait  pris  une  coloration  différente  de  la  partie  indemne 

^^oyau.  Dans  qmdques  coupes  ces  altérations  intéressaient  toute  l’é- 

"““««rdunoyal 

^  d'ic  micropluilograpliii!  du  noyau  douLolé  gaucho  du  chion 
La  ’^iveau  d’une  coupe  où  la  destruction  cellulaire  était  très  étendue. 
J  ‘8-  2  reproduit  l’aspect  histologique  d’un  noyau  dentelé  normal. 

^  pas  pu  établir  la  cause  et  lanaturedecesal1éralions,maisjecrois, 
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très  vraisemblable  qu’elles  sont  à  attribuer  à  des  troubles  circulatoires, 
juiisque  les  noyaux  du  cervelet  semblent  dess(uvis  surtout  par  une  branche 
de  l’artère  e.érèbelleusc  postérieure  qui  peut  être  facilement  lésée  pendant 
les  opérai  ions  sur  celte  région.  11  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  vérifier 
cette  hypolhèsii  par  la  méthode  que  j’ai  employée  ponrlemêmc  but  dans 
les dcstrucl ions  du  crus  prinium  à  savoir  par  des  injections  d<^  malières 
colorées  dans  les  vaisseaux  cérébcdleux.  yuel  que  soit  le  déterminisjne  par 
lequel  se  produisent  ces  altérai  ions,  il  est  en  tout  cas  hors  de  doute  qu’on 
ne  peut  pas  les  perdr(^  de  vue  dans  l’évaluation  et  surtout  dans  la  localisa- 
lion  des  symptôjiu's  observés.  En  elbd,  ces  destruclions,  au  point  de,  vue 
pliysiologiqiuî,  doiv(uit  être!  considéré(!S  e.omine  bien  plus  étendin  s  qu’on 
tu!  pouvait  le  prévoir.  La  fonction  d(!S  noyaux  du  toit  et  une.  grande  partie 
de  la  fonction  des  noyaux  dentelés  était  abolie,  de  sorte  que  presque  toute 
l’innervai  ion  cérébelleuse  alîérente  était  supprimée,  delà  (!Xj)liqu(!  assez 
bien  bi  syndrojm;  de  décérébcllalion  1  otale  atlénuée.  que  j’ai  observée 
dans  mes  expériences. 

Sous  1(‘  jour  de  ces  nouvelles  données  il  me  faut  rev(!nirsur  mes  con¬ 
clusions  et  ajouter  d'autres  considérai  ions  à  l’examen  ci  itiqiu!  de  la 
théorie  de  Jngvar. 

En  mênu!  Luiqis,  dans  l’intérêt  (1(!  c(!ll  (!  impur l ante  discussion,  j(î  répli- 
qiuuai  enpeu  de  mois  àce  que  Ingvar  a  récemment  écrit  dans  1(!  lirain^ 
à  l’égard  (1(!  JU(!S  recberebes,  en  m’elToicant  (r('e,laircir  (pu^biues  points 
d(!  la  (jueslion. 

«  Sinionelli,  écrit  Jngvar  : 

Jla-i  crilicized  uuj  llieorij  of  cerehcllar  localiznlion.  In  spile  o[  llie  fuel  Ihoi 
lie  lins  fdiiiul  llie  sanie  plienoinena  in  liis  operaled  animais,  lie  ronriiides 
llial  llie  puslerior  lobe  lias  nolliiiuj  ta  do  willi  ilie  falling  baekwards  of  lhe 
budij.  Tliis  paradox  dépends  on  Sinionelli’s  inlerpeiralion  oj  lhe  fallifig 
baekwards  as  a  so  enlled  dijnamic  syniploin.  Lnciani  was  lhe  firsl  wlio  ierrned 
lliese  acide  niolor  plienonienn  wliicli  jollow  cerebellar  lésions,  i.  e.  lhe  forred 
movemenls,dynamic.  lie  e'oniiuled  llial  lliey  rannol  be  considered  as  yenuii^^’' 
synipioms  oj  cerebellar  deliciency,  bal  sliould  be  legarded  as  secondary 
sonie  way  lo  verliginous  paro.rysins  due  lo  irrilalion  or  paralysis  of  cerebelloi' 
peduncles. 

Simonelly  expressely  siales  llial  lliefalling  baekwards  observed  in  liis  animale 
was  cerlainly  due  direelely  lo  lhe  cerebellar  lésion.  The  jael  llial  lliis  plieiio- 
nieiion  only  persisled  during  lhe  firsl  day<  afler  lhe  operalion  induees  hif^ 
In  call  U  «  aeeessory  ».  And,  as  Iriie  adherenl  of  Lnciani,  lie  considers  lh<d 
il  is  wilhoul  iniporlance  in  our  inlerprelalion  of  lhe  funelion  of  lhe  posleriof 
lobe. 

Il  is  clear  wilhoul  fiirlher  discussion  howarbilrary  sueh  an  inlerpelralioiii^- 
Ilow  is  il  possible  lo  denoitnee  lhe  value  of  a  syniploni  llial  is  of  a  cerebello'' 
origin  ?  Il  .seenis  Ionie  llial  Sinionelli  livre  lias  saerified  loo  niiiehlo  lus  loyaliÿ 
io  lus  gréai  counlt ynian. 

Je  veux  commencer  par  C(!l  te  dernière  phrase  do  M.  Ingvar.  Je  ne  n'*’ 
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suis  pas  créé  de  Luciani  une  sorte  de  divinité  domestique  et  je  n’ai  jtas 
•’onsidéré  comme  article  de  foi  chaque  afTirmalioii  de  ce  grand  maître, 
i^ais  il  serait  injuste  et  inutile  de  vouloir  amoindrir  l’importance  de  son 
œuvre  jiar  la  raison  qu’elle  a  été  en  quelques  points  déi)assée  par  des  vues 
nauvelles.  11  serait  de  mêm  ;  absurde  de  nier  la  grande  valeur  des  reclier- 
<‘lios  morphologiques,  d(is  obscu'valions  (‘t  des'expéricnces  cliniques  de 
lugvar  (j’ai  lu  avec  une.  très  vive  admirai  ion  son  dernier  travail  sur  la  dé¬ 
viation  de  l'iiuh^x)  pour  le  fait  ([u’il  a  voulu  coordonner  ses  résultats  et 
i*‘S  résull  al  s  d’aulrui  dans  un  système  doclrinairci  qui  est.,  peut-êlr(‘,  la 
partie  la  moins  utile  (^1  la  moins  .solide  de  son  œuvre 


’  i'i  d’abord,  on  dqit  reconnaît  re  à  Luciani  le  mérite  fondamental  d’avoir 
an  évid(ince  les  ra])ports  delà  fonction  <•érébelleus(^  avec  la  tonicité 
l'On**^*'  '  ^*'j'*nrd’hui  la  not  ion  de  «  l.onus  »,  grâce  surtout,  à  Sluu-ring- 

^  a  bien  acquis  uiui  signification  plus  précise  et  plus  concrcte.  La  doc- 
a  aeréhelleuse  a  luuirtant  suivi  l’évolution  de  ces  conceptions.  Mais 
la  ^ant  aurait-on  réalisé  ce  progrès  si  l’on  n’avait  pas  pu  s’appuyer  sur 
de  axpérimentale  posé(!  par  Luciani,  qui  jusqu’à  la  dernière  édition 
aoss'**'  at,  l’on  peut,  diriq  jusqu’au  dernier  jour  de  sa  vie,  n’a  pas 

SC  de  soûl enir  cettii  action  I  unique  du  C('rv<‘let  qui  était  (et  par  qudques- 
est  encore)  opiniàtrément  déniée  ?  C’est  enelTet  gràceàl’œuvre  i^xpèri- 
aé  ^"'"'iani  qu’aujourd’hui  nous  parlons  avec  certitude  d’un  tonus 

pre  lagvar  même  qui,  ainsi  qu’il  l’affirme,  aurait  acc.ompli  la 

Do;  ’'Cntativ(i  de  considéiau-  tout,  le  syndrome  cérébelleux  sous  le 


Paint  de 


syndroj 

Vile  d(i  la  régulation  t  onique,  a  pu  le  taire  seulement  parce  qu’il 
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avait  trouvé  solidolnoiit  établie,  par  Lueiaiii,  la  iiolion  de  l’activité  lorii- 
([iie  du  (a‘.rv(il(d. 

Lu<  ia7ii  n’a  jamais  montré  beaucoup  d’inelination  pour  des  difiieil(;s 
eonstrucl  ions  tbéori({ues  ;  lorsqu’il  a  posé  son  fameux  trinôme  (atonie, 
asthénie,  astasie)  il  a  voulu  suri  oui  résum(ir  les  ])bénomcnes  priucijuiux 
qu’il  avail  (d)servés  et  non  (uéer  une  doctrine.  Aussi,  à  l’Eeobî  de 
l''lor(uie(î  on  n’(îst  ])oint  attaché  au  peu  de  doctrinarisme  qu’on  trouv(^ 
dans  l’œuvi’c  de  Lueiatii  et  en  partietdier  nous  y  sommes,  liossi  et  moi,  si 
pini  al  lâchés  <[ne  c’esi  nous  i)réeisément  qui,  avec.  Walsluî  et  Ilunt,  (d 
même  sur  (inelqnes  [)oinl  s  avant  ces  aul  eiirs,  nous  nous  sommes  ludjiosé 


le.  prohléitie  d(i  la  révision  du  trinôme  Lucianicm  Dés  lors  nous  avons 
soulenu  qu’une  partie  du  ^syndronni  eérél.(dlenx  'jHiuvail  être  ramenée 
à  l’insullisamuï  d(i  l’aid  ivil  é  i»oaturale,  et  dans  noi  rci  mémoire  de  1923  lions 
avons  jnême  jiosé  la  quesl  ion  d’une  ael  ion  einét  ique  du  cervelet  en  rappoi't' 
avec  sa  l'onel.ion  poslurah'.  Pourtant,  nos  conclusions  ne  s’accordent  pa® 
conqilcli'meni  avec  celles  des  deux  aut  eurs  suscités.  Ingvar  n’a  pas  bien 
établi  nolri'  rôle  dans  cette  révision  de  la  doctrine  de  Luciani. 

ITn  autre'  indiscutable  mérite  de  Luciani,  c’est  d’avoir  réussi  le  jiremin’’ 
ù  uiainL'iiir  longlejiqis  en  viei  les  animaux  décérébellés  et.  d’avoir  ainsi 
pu  distinguer  les  phénomènes  qui  suivent  immédiatement  l.’ojiérat inn 
de  ceux  qui  pei'sistent  par  la  suite.  Il  y  a  eerlainement  de  l’arlifiee  dans 
cette  distinction  de  Luciani,  mais  il  faut  reconnaître  qu’il  est  au  moins 
cgab'menl.  arbitraire  (pie  de  vouloir  délinii'  la  nal iii'c  de  la  fonction  céré¬ 
belleuse  seiilejnenl  par  les  ]di(‘nojnènes  qu’on  observe  dans  b's  pi'emio'® 
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jours,  lorsque  des  faits  de  shock,  de  diashisis,  d’irritation,  etc., se  mêlent 
en  di(îér(!ntes  proportions  aux  vrais  symptômes  de  déficit  cérébelleux.  On 
doit  bien  admettre  qu’aujourd’hui  il  serait  fort  dillicile  d’aboutir  à  une 
levision  des  doctrines  cérébelleuses  en  laissant  de  côté  les  symptômes 
qu’on  observe  un  certain  lemps  après  l’opération. 

Qu(!lques-uns  des  faits  qui  i)araisseiil,  dans  les  premiers  jours  sont  en 
•effet  à  considénu'  sous  un  point  de  vue  différent,  et  réellement  ils  ne  don¬ 
neraient  qu’une  base  très  incertaine  pour  évaluer  la  signification  fonction¬ 
nelle  des  [)aiiies  détruit(‘s.  Ainsi  dans  riiémidécérébcdlation  on  observe, 
parmi  I(!s  pbénomènes  immédiats,  l’extcmsion  tonique  du  membre  anté- 
•'leur  homolatéral.  Après  quelques  jours,  au  contrair(\,  c’est  le  défaut  du 
fnnus  des  extenseiu’s  qui  prédomiiu!  dans  ce  mêm<!  membre.  Et  alors  lequel 
de  ces  deux  phénomènes  suc.c.essifs  (d.  antitbéti([ues  exprinn^  le  défaut  de  la 
^nnc.tioii  cérébelleuse  ?  Il  est  hors  (bs  doute  qu’une  doclrine  complète 
dirait  bien  considérer  l’un  et  l’aiitre  de  ces  éiïets,  mais  cela  ne  semble 
pas  fae.ibi  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances. 

La  chute  eu  arrière  (d,  l’opisthotonos  sont,  aussi  des  manifestations  très 
dliciles  à  interpréter  car  (dies  ne  se  véiifient  pas  seulement  <lans  la  des- 
t'ructiojj  du  lohus  poslerior,  mais  (d’après  Rot  hmann  (d.  d’après  une  de  mes 
®xpéri(uie(^s)  mêm(ï  dans  la  dest  rind  ion  du  lohus  anlerior ,  et  (d’après  l’obser- 
'’ntion  universcllem(mt  confiimée  de  Lucinani)  on  les  rencontre  régulière- 
j^eritdans  la  déeérébellal  ion  totale.  L’ojûsthotonos  se  présente  (mcore  dans 
'igidité  décérébrée,  et  dans  ])lusieurs  lésions  encéphaliques  qui  provo- 
q'Uint  un  ty])e  déterminé  d’bypei  tonie  généralisée.  C-e  n’est  donc  qu’avec 
Rrande  prinbuice  qu’on  ])eut  t  irer  des  conclusions  physiologiques  de  ce 
^•■^^uije  de  ])liénomènes  qui  disparaisscuit  en  i)eu  de  jours  et  qui  ne  laissent 
®U(;uii  Vestige  dans  la  longue  évolution  du  syndrome  cérébelleux  expéri- 

iPental. 


Les  phéiiomèiKiS  ne  se  prêteni,  ]ias  (‘iicnre  à  une  exacte,  iui.erprét  at ion 
I  y***unfîiqu<ï,  et  surtout  il  n’y  a  pas  aujourd’hui  une  base  certaine  pour 
*^8  localiser  dans  le  lohus  poslerior  de  Tngvar. 

^  nutefois  si  celle-ci  était  la  S(ude  objéct  ion  quej’avani'.e  contre  la  t  héoric 
Ingvar,  je  pourcais  bien  admettre,  que  toute  divergence  se  réduirait 
question  d’int.erprétal  ion. 

la  remanpies  surla  t.ecbniqiKî  (‘mployée  dans 

J,  *  ^l  *''**‘f  ion  du  lohus  anlerior,  (vt  aujourd’hui,  après  les  résultat  s  de  mes 
erches  histologiques,  il  faut  aussi  disc.uU^r  sous  ce  même  point  de 
les  expériences  sur  le  lohus  poslerior.  Chez  mes  animaux jen’avais pas 
PPrimé  seulement  la  fotiction  de  ce  bdre,  mais  la  plus  grande  partie  des 
ions  cérébelleuses.  Que  jieut.-il  êt  re  arrivé  dans  les  recherches  de  Ingvar? 

oxéeut.é  m(îs  opérations  av<ic  des  ])rocédé.s  techniques  un  peu  plus 
l' ats  et  j)réc.is  (voir  la  (b^script  ion  dans  mon  1  ravail)  que  ceux  employés 
SM  •  l’ouï  efois  j(!  tm  pus  ])as  (Unpêc.hco'  qiui  les  noyaux  cérébelleux 

•■ouvassenl.  (ui  ibis  coud  il  ions  biotrophiqmis  défavorabbis.  Cela  porte  à 
Pposer  qu<,,  mêm(!  dans  les  cervcîb'ts  opérés  par  Ingvar,  on  aurait,  pu 
loontrcr  de  semblables  altérations.  En  tout  cas,  après  les  résulats  de 
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mon  oxamoii  hislolofïiquo,  on  no  pont  plus  inl <T])rol or  la  f<m<  lion  du 
'obus  poslerinr  par  les  oxpérionces  jnsqa’ioi  aocojnjilios  jiar  moi  o1  par 
Inpjvai'. 

Mais  la  dodrino  do  Inqvar  n’oxiq(ï  pas  soulomont  qiados  ])lionomôn('s  do 
ohulo  on  arrièro  soioiit  localisés  dans  1(!  lohus  posierior  ;  (dlo  prosu])])osc 
aussi  un  aniagonismo  fonoiionnol  onlro  lo  lohrts  posierior  (d  lo  lohus  ante- 
rior.  Il  faul  donc  élablir  quolb's  sont,  bis  conclusions  physiolo"i([uos  qu’on 
poul  liror  dos  oxpérionces  do  Tnqvar  sur  lo  lohus  nnlerior. 

Il  délruisail  coHo  parlio  du  corvolol  (ui  inlroduisant  nn<ipinc<‘  un  pou 
on  ari’iéni  du  sulrus  primnrius  ot  on  la  lournant  on  bas  ol  on  avant  vers  lo 
bnlbo,  do  manière  à  isoler  b-s  lamelles  rosiralos  du  vormis.  Ilapu  vérifier 
è  l’oxamon  macroseopiquo  que  les  noyaux  du  loi!  étaient  considéi’ablo- 
mont  oTidommagés,  et,  s’il  avait  fait  un  oxami'ti  bislologiquo  sur  les 
animaiix  ayant  survécu,  il  aurait  pu  se  poisuador  que  cos  noyaux  éi  aient 
complèlement  déluils.  Ingvar  no  donne  pas  d’imporl  ance  fi  cetio  com- 
plicalion  puisqu’il  présuppose,  d’après  les  considérai  ions  morpbologiques 
de  van  Iloovon  e1  d’après  les  recberebes  myélogénél iquos  de  van  Valkon- 
burg,  que  les  noyaux  du  loi!  sont  en  rapport  exelusivomoni,  avec  l’écoreo 
du  lohus  anlerior,  do  manière  que  le  trouble  buiclionnel  est  toujours  le 
mémo  soit  que  la  destruction  du  lohus  nnlerior  ait  été  bornée  à  l’écorce, 
soit,  qu’elle  ait  intéressé  aussi  le  noyau  du  t  oit. 

Dans  mon  travail  de  1921  je  remarquai  que,  même  en  accejdant  ces 
idé(‘s  sur  l 's  connexions  des  noyaux  du  toit  on  ne  pouvait  pas  tirer  une 
conclusif>n  ainsi  tranchée,  car  ces  noyaux  pouvaient  élaborer  dos  réflexes 
auxqnels  l’écrireo  ne  participe  pas.  Mais  cotte  manière,  do  c.onsidéiair  les 
connexions  dos  noyaux  du  toit  est,  tout  <i  fait  arbitraire.  D<‘  fait,  Horsley 
(vl  Clarke  avaient  ét  abli  qu(‘  ces  noyaux  sont  en  rapport  ayoe  tout  e  l’écorce 
cérébelleuse.  Leurs  r-ésultats  ont  été  récemment  confirmés  par  Makoto 
Sait  O  *  chez  le  lapin.  D’après  cet  auteur,  les  noyaux  du  t(»it  reçoivent,  dos 
fibres  do  t  ont  bi  mant  eau  eéi'ébelloux,  quoiqu’ils  soient  surtout  liés  au 
lohus  pnramedinnus  et  au  vermis  entiiu'. 

La  lésion  expériment ab^  do  Ingvar  no  réalisait  donc  pas  ilu  tout  l’aboli¬ 
tion  foncti<innol1e  pnre  du  lohus  nnlerior,  mais  elle  produisait  une  vaste 
désorganisation  anatomique  dont,  la  sigTtifical  ioti  y)bysiologique  est  aujour¬ 
d’hui  difficile  à  établir. 

.I(ï  dois  (mcore  ajouter  qu’en  détruisant  \r  lohus  medius-medianus,  ]'^^ 
obsoi'Vé  des  phénomènes  t rès  semblables  h  e.(!ux  (fui  ont  suivi  la  dest.ruc- 
!  ion  du  lohus  nnlerior  dans  les  expériences  de  Ingvar.  Mes  animauxt  ènaient 
la  tête  (Ui  flexion  ventrale,  souvent  ils  appuyaient  le  museau  sur  le  plancher 
et  ils  restairmt  longtemps  en  cotte  position.  S’ils  1  enaiont  la  tête  soulevée, 
eolle-ci  se  baissait  lentement  (;t,  lorsqu’elle  avait  atteint  un  considérable 

degré  de  flexion,  elle  était  soudainement, ramenéedanslaposition primitive 

par  un  vif  mouvement  volontaire.  Ccîs  mouvements  alternatifs  pouvaient 
contimuir  pendant  jilusiiuirs  minutes.  On  aurait  dit  qu’il  y  avait  un  nyS' 
tagmus  vertical  de  la  tête.  Ces  phénomènes  sont  dans  mes  expérience» 
facilement  explicables.  Ils  sont  dus  à  l’insuffisance  de  l’activité  posturale 
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des  muscles  du  cou,  qui  sont,  représfuités  dans  sa  partie  antérieure  du 
lobus  mediiis-rnedianiis.  Ces  résultats  sont  en  contradiction  avec  ceux 
de  Ingvar,  qui  n’a  observé  aucun  trouble  après  la  destruction  de  cette 
partie  du  verrais  cérébelleux. 

Je  vais  résumer  les  conclusions  de  cette  brève  note  : 

1®  La  significat  ion  physiologique  desphénomènes  de  la  ehut(!  en  arrière 

de  l’opist  hotonos  est  encore  assez  incert  aine.  Il  n’y  a  jusqu’aujourd’hui 
aucnn(i  (expérience  de  destruction  pure  du  lobiis  poslerior  confirmée  par 
1  examen  histologique,  (d  par  conséquend,  il  n’y  a  aucune  base  pour 
localiser  ces  phénomènes. 

2°  La  lésion  de  lobus  anierior,  l  (die  qu’elle  avait  été  accomplie  par  Ingvar, 
iriterromjiai  l  les  voies  provenant  de  [oui\c\nm\a, du  lobus  paramedianus 
ot  d’autres  endroits  de  l’écorce  :  ces  expéri(inc.es  m;  p((rmel.lent  donc  pas 
de  localiser  dans  le  lobas  anierior  les  phénomènes  qu’Ingvar  a  voulu  attri- 
ooer  é  la  destruction  de  celui-ci. 

Enfin,  la  d  octrine  de  Ingvai'  demande  (sncaire  un  appui  expérimental 
et  jusqu’ici  elle  ne  peut  être  considérée  qiuî  comme  une  ingénieuse  élabo- 
jotion  théorique,  dérivée  d’une  de  ces  coiuu'ptions  finalistes  (1)  dont 
utilité  en  hiologie  est  fort  discutable. 

Malgré  c(da  la  valeur  de  l’œuvre  de  Ingvar  dans  le  champ  de  la  physio- 
‘Ugie  cérébelleuse  ne  reste  point  amoindrie. 
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LES  TROUBLES  TROPHIQUES 
DANS  LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES  ET  LEUR 
ÉQUIVALENT  ANATOMO-PATHOLOGIQUE  * 


L.  BROUSSILOVSKI. 

Clinique  des  maladies  nerveuses  de  iUniuersité  de  Moscou  {Directeur  :  Prof.  IIOSSÜIJMO) 


Lds  afTociioiis  du  syslèiiui  iiarveux  sont,  ac.c.ompagucds  s(mv(!iiL 
I  roubhis  li'ujihiqiuis,  iiil  éressanl,  las  difïéraiils  tissus  d<;  l’urf'anisïiU!,  paau, 
musclas,  as  at  articulations.  C(irtaius  da  c.as  troublas  tropbiqu(is  sont  tclle- 
maiit  caractaristiquas  pour  la  tableau  cliniqua  das  (autaiiias  aflactioiis,  que 
déjà,  Jtar  laur  [)résan(a(,  ils  parmattcuit  d(i  faire  la  diagnostic,  da  la  maladie; 
par  (ixampbï,  le  mal  perforant,  et  rartbr(q)at  1u<ï  pour  la  t  abès  ;  la  scoliose 
(d,  l’arl  hropathia  pour  la  syringomyclia  ;  l’al  lirojiliia  musculaire  pour  la 
poliomyélite!,  at(!.  Mais  il  exista  toute!  une!  séria  erallactiems  élu  système 
neü'veiux,  élans  lasquedlees  b'S  treiuble!S  1  rophique!S  sont  rares  ;  à  ae!S  alïacl  ions 
apparlieud  la  se!lérose!  eui  jelaeiueis. 

La  rie!be!ssei  das  8ympt(jme!S  e!linique!s  ed,  la  variété  da  bnirs  (îemibinaisous 
s’e!xj)lique!nt  fae!ile‘me!nt  par  la  leM!alisatie)n  eb!S  plaqu(!S  dans  le!S  elive-rses 
part  iees  du  système  ne!rve!ux.  Quant  aux  treuibb's  lre)])hiques  ed.  eui  parti' 
e!ulie‘r  au  elécubitus,  ou  le!S  eebsarva  rareuueud,  élans  la  se!léi'eis(!  eui  jelaques 
(d’aprèsBabinski  (1),  Deijeu'ine  et  'l’iiomas  (2),  Pierre  Marie!  (3),  Darkche- 
wite:h(4),0]q)e!nhe‘im(5)e!tlas  aulre!s);elanslalitt,érature  il  n’y  a  pas  d’indi' 
e  atieuissur  la  leee  alisat  ieui  de!  l’équivaleud,  anateemiqua  da  ce  symptôme- 
Dansneel  re!  t  ravail  neeus  e!Ssayonsda  e!ord  ribueu'  à  l’e’d  uda  de!  e!e!tte!  que!sl  ion- 

Parmi  65  cas  de  scléreese  an  plaquas  qui  e)ut  été  seùgnés  peuidarit  16 
ans  à  la  Llinique!  des  maladiees  ne!rvause!s  à  Me)sce)U,il  ii’y  en  eut  que!  quatre 
ave“e!de!S  treuiblees  I  reephiquees  an  feuma  élu  ele'ieujbitus.  La  lableuui  edinique  de 
teuis  cees  cas  a  été  t  eeut  à  fait  classiepu!,  le!  t  re’mble'meuit  iuteud  ieuuied,  la 
parede  seiaiidée',  l’ataxie,  l’abseuieie!  de's  réfle!xe!S  abdeuuinaux,  l’alreephic 


*  Ci>rtiiniiiiic:ilie>ii  faite  le  II  janvier  I92'f.'i  la  Soeiélé  nenroloi/iquc  el  ihsucltialriilU^' 

(1)  Uahinski.  fsr.lérose  en  plaques.  Tlie'ise  ele  eleicteerat.  Pari';. 

(2)  DK.iEniNn:  et  Thomas.  Maladies  de  la  moelle,  épinière. 

(.3)  Pierre  Marie.  I.a  pratique  neurologique. 

('!)  Darkciiewitch.  Traité  des  maladies  du  siisléme  nerneux. 
f5)  Oppenheim.  Lehrbuch  der  Nervenlcrankheiien  I  Dand. 

BEVUE  NEUBOLOOIQUE.  - T.  I,  N“  4,  AVRIL  1924. 
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temporale  de  la  papille,  l’évolution  intermittente  de  cette  affection,  tout 
cela  nous  a  permis  de  ne  pas  douter  en  diagnostic.  Chez  4  de  ces  malades 
<^ans  les  différentes  périodes  de  l’affection  apparut  le  décubitus  dans  la 
cegion  sacrée,  lequel  ne  s’améliora  pas  sous  l’influence  du  LraiLemeni, 
®iais  au  contraiie  évolua  progressivement  jusqu’à  la  taort. 

Nous  avons  fait  l’examen  anatomo-pathologique  de  C3S  4  cas,  à  la  dcs- 
ci'ipLion  desquels  nous  passons. 


ObserralUm  1.  ~  Maladu  X,  de  33  ans,  inéiiaf^ère,  entre  à  la  clini(|ne  des  niala- 
**ie.s  nerveuses  pour  une  donlenrdans  le  dos,  l’iinpossihililé  de  inarchcr  et  la  faiblesse 
Sénérale.  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  4  ans  environ  par  la  douleur  dans  le  dos, 
■a  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  a|)paraissant  ajirés  la  marche,  juiis  son  état 
aggrava  :  elle  perdit  la  possibilité  do  faiia^  les  mouvements  dans  le  membre  inférieur 
'••■oit,  puis  dans  le  membre  suiiérieur  gauche;  peu  de  tem]is  après  les  mouvements  se 
''établissaient.  Pendant  ces  4  ans  elle  a  eu  4  fois  uneamélioration,  do  durée  chaque  fois  à 
Peu  près  de  2  mois  et  suivie  par  le  retour  de  tous  les  symptômes.  Dans  cos  derniers 
temps,  avant  l’entrée  à  la  Cliniipie,  apparut  la  paraplégie  des  membres  inférieurs. 

bien  de  pathologique  dans  ses  antécédents  héréditaires,  iicrsonncls  et  dans  son 
'•éveloppeinent. 

A  l’exarnen  du  système  nerveux  on  constate:  le  nystagmus  rotatoire,  le  tremblement 
c  la  langue,  la  paraidègie  siiastiquc  des  membres  inférieurs,  le  tremblement  inten- 
'•"inel  (les  membres  supérieurs,  la  parole  scandée,  le  troiilde  du  sens  musculaire  et 
C'ie  légère  diminution  do  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique  dans  les  parties  peri- 
Pl'ériqiKi.s  di,,;  membres  inférieurs  ;  au  fond  de  Pceil,  atrophie  temporale  île  la  papille 
'  cs  deux  ciHés  ;  les  réflexes  abdominaux  sont  absents  ;  les  reflexes  de  liabinski,  d  Oppen- 
C'm  sont  présents  ;  parfois  rétention  des  urines  ;  liyiuu-bvdi-ose  et  dermographisme 
'Csrouge  stable.  Comme  trouble  tropliiipie,  le  décubitus  dans  la  région  sacrée,  delà 
S'.lndeurde  la  paume  de  la  main;  la  peau  tout  autour  est  très  fragile  et  facilement  lésée. 

•"gré  les  plus  grands  soins  et  le  traitement  décubitus  s’augmenta  progressivement  ; 
^'Sensibilité  cutanée  autour  du  déciibilus  resta  toiitle  temps  normale.  L’état  général 
’*lf'''ihlit  et  la  malade  est  morte  un  mois  après  son  entrée  à  la  Cliniipie,  à  la  cinipiiéme 
•"'néü  après  le  commencement  de  la  maladie. 

Au/opsi,.  Légère  liypérèmie  et  ledèine  des  méninges.  Déjà  macroscopiipiement 
Voit  une  grande  ([uantité  de  plaipies,  disséminées  sur  toute  la  hauteur  de  l’axe  céré- 
"■'’lunal.  La  moelle  est  plus  mince,  que,  normalement  et  au  niveau  des  pla([ues  elle 
""0  consistance  plus  ferme  ;  sur  la  coupe  les  plaques  sont  de  couleur  gris-rouge,  les 
d'’  n  en  sont  pas  très  nets  et  ne  tranchent  pas  sur  le  tissu  sain, 
du  *  dxamen  micHiscopiipie  nous  avons  prélevé  les  fragments  desdilTèrentesjiarties 
’'y’’h'me,  nerveux  central  et  périphérique  et  nous  les  avons  colorés  par  les  diverses 
hoiicx,  Weigert-l’al,  INissI,  van  Gieson,  llaematoxyline-ésoine,  Weigert  (névruglio), 
Snessareff,  IJieIschovsky. 

j  '  d'^'">li'n  des  coupes,  colorées  par  Weigert,  nous  montre  la  présence  de  phupies 
,.  ^"hèrement  disséminées  dans  toutes  les  parties  d 


diffère 


is  parties  du  système  nerveux  ; 


. .  ..^i:s,  tandis  que  dans  les  autres  elles  sont  tout  à  tait  disparues  et  alors  les 

squcs  se  présentent  sous  forme  des  taches  jaunâtres,  tranchant  très  distinctement 
le  tissu 
les  Cl 


normal.  Dans  les  segments  lombaires  do  la  moelle  on  voit  les  plaques  dans 
.  ®®''*l"»s  antéro-latéraux,  elles  occupent  ces  cordons  prcsipie  entièrement,  et  em- 
ont  sur  les  cordons  postérieurs  ;  en  dedans  elles  envahissentla  substance  grise,  la 
1,1  “'‘lonne  des  cornes  antérieures,  latérales  et  postérieures,  en  dehors,  les  racines 
o''‘oures  et  antérieures,  situées  immédiatement  à  côté  de  la  moelle. 

^^ans  les  segments  sucrés  lu  plaque  a  la  mémo  disposition,  mais  se  trou\  e  d'un  seul 
of  va  en  diminuant;  elle  disparaît  dans  la  région  coccygiennc.  Dans  la  région  dor- 


côté 
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sali!  la  |ilaijiir  iiiiciipe.  |)i-i!si[iii'  Loiila  la  surface  ilo  la  caiipe,  il  ne  rosie  (pi’im  peu  de 
myéline  dans  les  cnrdims  pnslérienrs.  Vers  la  ré!j:ion  dorsale  snpérienre  la  ([nalilé,  de 
myéline  anemoiile,  et  de  nonveaii  elle,  diminue,  dans  la  ré};ion  cervicale,  où  on  voit  les 
plaques  symétriqnemenl  di-posées  de  cliaipio  ciUé  dans  les  cordons  de  la  moelle,  cn- 
valussaut  eu  dedans  la  snlisi.ance  fçi’ise  et  en  dehors  les  racines  antérieures  ;  on  liant  de 
nouveau  les  plaipies  diminnent. 

Dans  le  Imllie.  trois  jiaires  de  plaipies  sont  disposées  symétriquement  ;  une  paire, 
entre  les  pyramides  et  les  idives,  l’antre,  en  arriére  des  olives  et  la  troisième  occupe  le 
liord  |)osté.ro-ex'terne  du  corps  restifornie  et  en  partie  le  plancher  du  1V“  ventricule. 
lOn  liant  ces  plaques  s'aiiementent  progressivement  et  à  la  limite  du  hiilhe  avec  la 
protnhérance  elles  se  fnsionnent,  de  sorte  que  sur  la  coupe  on  ne  voit  qn’nnc  jietito 
quantité  de  myéline  dans  la  réfjion  des  pyramides  et  dii  ruban  de  Ueil  médian. 

Dans  la  protubérance  les  plaques  sont  petites,  mais  nombreuses,  et  on  les  voit  dans 
tontes  les  régions  de  la  protubérance  et  même  prés  du  IVi  ventricule.  Dans  les  pédon- 
enles  céréhraiix  les  plaques  iierdent  leur  svinélrie  et  on  les  voit  d’on  seul  côté  dans  la 
base  lin  pédoncule,  le  locus  niper  et  le  ruban  de  Ueil  médian. 

On  rencontre  aussi  des  |ilaqnes  dans  les  ffanjçlions  centraux-,  le  corps  calleux-,  les 
parois  des  ventricules  latéraux-,  l'ecorce  cerebrale.  la  substance  blanche,  do  cerveau, 
do  cervelet  et  dans  le  cliiasma  optique. 

On  ne  voit  nulle  [lart  do  dégénérescences  secondaires.  Dans  les  racines  antérieures 
lombaires  les  libres  à  myéline  sont  diminoéus,  certaines  ont  nn  contour  très  irrégulier 
et  par  places  la  gaine  de  mve.lme  se  présenté  sons  forme  de  petits  amas. 

.'\  l’ex-anien  des  coupes,  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  on  voit  dans  les  cornes  laté- 
lalcs  de  la  région  lombaire  envahies  par  les  plaques  les  cellules  très  altérées,  parfois 
atrophiées,  et  alors  elles  se  présentent  sons  forme,  d’amas  intensivement  colorés.  Dans 
les  cornes  antérieures  de  la  même  région,  les  cellules  ont  subi  aussi  les  différentes  alté¬ 
rations,  on  y  voit  des  cellules  atrophiées  ;  la  position  périphérique  du  noyau,  la  chro- 
matolyse,  la  présence  du  pigment  et  la  neiiropliagie.  Les  cellules  dos  cornes  pos¬ 
térieures  sont  ;i  peu  prés  normales. 

Dans  le  meme  état  li  peu  près  se  trouvent  les  cellules  des  cornes  antérieures  des 
autres  régions  de  la  moelle.  Dans  les  ganglions  rachidiens  la  quantité  de  cellules  est 
diminuée  ;  par  places  on  voit  des  capsules,  privées  des  cellules  nerveuses  et  remplies 
par  les  cellules  satellites  [iroliférées.  I.es  cellules  des  noyaux  dns  nerfs  crâniens  sont 
normales  quonpie  cm-tams  d’entre  eux  soient  envahis  iiar  les  plaques.  Les  cellules  des 
olnes  mlerieiires  sont  altérées  par  les  plaques. Dansl’écorce  cérébrale,  dans  les  cellules 
de  lie  t/,  et  grandes  |i  vraniidales,  des  moditlcations  existent,  mais  elles  ne  sont  pas  grandes. 
Les  cellules  des  autres  régions  du  cerveau  et  du  cervelet  sont  tout  à  fait  normales. 

Sur  les  coiijies  colonies  au  van  (lieson,  on  voit  que  les  plaques  sont  dilïérentes  pal' 
leur  structure,  ceci  dépendant  du  moment  de  leur  apparition;  les  plaipiesles  plus  an¬ 
ciennes  sont  formées  par  un  tissu  né.  vrogliqiie  très  dense;  tandis  ipie  dans  les  plaques  pl'in 
.jeunes  il  est  moins  ileiise,  éton  peut  y  voir  par  places  les  fibresdc  myéline  bien  conser- 
véeset  entourées  par  des  travées  trésépaissiesdii  tissu  névrogli([ue.  Liitrecesdeiix dilW- 
rentes  structures  des  plaqiie.son  voit  toiislesintermédiaires  possibles. (’.ertaines  plaques 
comme  ensemencées  par  très  grande  quantité  de  petites  cellules  rondes.  Les  vaisseaux 
sont  multipliés  dans  la  substance  lihinchc  et  grise  ;  leur  paroi  est  épaissie,  et  inliltrée 
modérément  par  les  éléments  ronds,  [.es  méninges  sont  légèrement  épaissies,  leurs 
vaisseaux  sont  larges,  avec  les  parois  infiltrées  par  les  cellules  rondes.  Dans  les  aiitros 
régiori.s  du  système  nerveux  la  réaction  vasculaire  est  moins  intense  et  les  méninges 
sont  normales,  .\utour  du  IV”  ventricule  et  raquediic  do  Sylviis,  le  tissu  névroglifî"® 
soiis-épeiidymaire  est  très  dense  et  très  large. 

La  coloration  du  tissu  névrogliiiiie  [lar  les  méthodes  spéciliqiies,  Weigert 
Mallory  et  Snessareff  confirme  la  structure  des  plaques,  on  peut  y  voir  avec  plus  4® 
netteté  la  prolifération  îles  fibres  iiévrogliqiies,  formant  nn  tissu  très  dense  dans  les 
plaifues  |)liis  anciennes,  tandis  rpie  dans  les  plaques  jeunes,  les  mailles  du  réseau  névrO- 
gliqiie  deviennent  pins  étroites,  et  outre  les  fibres  névrngli([ues  dans  les  plaipies  oh 
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la  prolifération  dos  collules  névrogliqiies  rondes  et  dos  collulos  do  Deiters.  Au 
Woiacnl  même  do  la  prolifération  des  cellules  ncvrofjliques  onon  voit  déjà  dans  le  tissu 
normal  au  vadsinage  des  pla([ucs.  La  sclérose  périphéri(im!  très  intense,  surtout  dans 
>a  moelle. 

Snr  les  coupes  transversales  do  la  moelle,  colorées  par  Bielscliovski,  on  voit  dans  les 
oelliiles  lies  cornes  antérieures,  malgré  leurs  grandes  altérations,  la  présence  d\i  réseau 
neuvrolibrillairc  bien  conservé.  IJans  les  coupes  longitudinales  passées  parles  plaques, 
les  cylindraxes  oui  disparu  par  places  et  dans  les  autres  endroits  ont  subi  de  très  grandes 
altérations  de  foimie  et  de  volume  :  ils  iirésentent  dns  renflements  fusiformes,  ils  prennent 
Par  endroits  la  forme  d’un  tire-bouchon  ;  ces  altérations  s’échelonnent  à  des  distances 
Variables  sur  le  parcours  d’un  même  cylindraxe.  La  structure  chimique  des  cylindraxes 
a«t  a>issi  modiliée,  et  ils  se  colorent  dilïérommeiit  par  les  mêmes  couleurs. 

Ainsi  l’examen  anatomo-pathologique  des  coupes  conlirme  le  diagnostic  clini([ue 
'la  sclérose  en  plaques. 

Eu  résumé  nous  luiuVoiis  dire  qiuî  : 

1°  Dns  ])laq  uns  iiévrogliqiKis  dns  dilïénudi^s  furmes,  grandeur  eL  slruc- 
soûl  disséminées  sur  louln  la  haiiletir  d<^  l’axe  cérébio-spinal. 

2°  L(.s  plaques  euvaliissnul  par  places  la  subsl  aiicc  gi'isn,  (ui  y  altérant 
•is  cnllulns  nerveuses  ;  dans  la  région  lombaire  (b;  la  nnndle  les  cornes 
^lérabîs  sont  (Uivabies  par  les  plaqmis  et  eu  eet  endroii-  les  eellules  en 
Ptii'tic  sont  dispariu^s  et  en  partie  sont  Irès  altéré(ïs. 

Ea  prolifération  névrogliquc  existe  aussi  dans  certaines  régions  dé- 
P'Hirvnns  des  plaques. 

4°  Dans  certaines  plaques  on  voitla  disparition  ou  de  grandes  altérations 
cylindraxes. 

Dans  toutes  régions  du  système  inu’veux  on  voit  une  réaction  vas- 
t^tilaire  très  inl.ense,  surtoul.  dans  la  moelbn 

Dans  les  raïunes  antérieures  de  la  région  lombaire  on  voit  les  libres 
^^yéline  très  modifiées. 

tbtsuuvÀTioN  IL  —  Malade  S..,  âgé  de  31  ans,  médecin,  entre  à  la  Clinique  des 
jPaladies  nerv(mscs  pour  paraplégie  des  membres  iid'érieurs.  Sa  inaladie  a  commencé 
Va  (leux  ans,  par  rcngourdiss(îment  des  membres  gauches,  transformée  en  ([uelques 
'"Os  en  hémiplégie  gauche;  le  malade  n’a  pas  perdu  la  connaissance.  En  un  mois, 
P'asque  sans  aucun  traitement,  son  état  s’améliora  et  cette  amélioration  dura  (>  mois 
"'inijjuiis  de,  nouv(;au  le  malade. ressentit  la  faiblesse  dans  les  inendires  inférieurs 
a  diiiieuin’,  do  la  imu'che  suivie  de  nouveau  d’uncamélioration.  Eu  lin  la  troisièflu^  fois 
•I  , 'V  'tins  les  membres  inférieurs  est  (l((venue  tellement  grande,  (jue  h(  malade 

'  é.OPljj,,', 

'“’s  antécéedents  personnels,  rachitisme,  trois  fois  la  gonorrhée,  la  syphilis 
la  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

le  ^  ®^’hrncn  dn  système  nerveux  on  constate  la  paraplégie  inférieure  spasinodiqiu!, 
la  'le  Babinski,  l’absence  des  réflexes  abdominaux,  le  nystagmus,  l’anisocorie, 

Parésie  du  facial  droit,  la  déviation  de  la  langue  à  droite  ;  l’incontinence  des  urines, 
•  T'es  troubles  psychi(pies  ;  dans  la  région  .sacrée  la  présences  d’une  escarre  très  large 

Profonde. 

l’i  P  .*'''*D<le  s’affaiblissait  progressivssment  et  il  est  mort  trois  mois  après  son  entrée  à 
'*“<P'e,  à  la  quatrième  année  du  commencement  de  la  maladie, 
lia  di'sjà  macroscopiipiement  on  vint  des  plaques,  disséminées  sur  toute  la 

Philo  èe  l’axe  cérébro-spinal.  Pas  do  ramollissement,  ni  d’autres  lésions  destructives, 
part.  La  moelle  est  plus  petite  et  plus  ferme  que  normalement, 
coeur  est  flasque  ;  sclérose  des  valvules  et  des  artères  coronaires. 
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Les  fnif'iiionls  priilovos  oiil,  «té  colorés  par  les  laèiiics  méthodes  (iiic  dans  le  cas- 
précéileut.  Les  coupes  colorées  au  Weinert-Pal  conlirinent  la  présence  dos  plaques  qui 
sont  dilïércntes  par  leur  qraiideur,  forme  et  structure. 

Dans  la  réfriou  lomhaiiu!  la  plaqiui  envahit  la  substance  f'rise  des  cornes  latérales. 
Donc  les  cellules  ont  sidn  de  très  f'randes  altérations,  en  parti(!  mémo  (illes  sont  atro¬ 
phiées.  Les  altérations  des  cellules  des  autres  loifîions  ne  soid.  pas  aussi  intenses. 

Sur  les  coujies  colorées  au  van  (jieson  on  vod.  très  n(dt(!m(mtla  structure  des  plaqmis 
et  la  réaction  vasculaire  très  intense;les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies,  infiltrées 
par  les  éléments  ronds  ;  les  méniiif'es  sont  aussi  épaissies.  Les  méthodes  de  Welsort, 
de  jMallory,  conlirinent  la  prolifération  du  tissu  névroj^liipieaii  niveau  desplaques.  Dans 
les  plaipies  la  myéline  est  disparue,  les  cvlindraxcs  par  places  persistent,  mais  sont  très 
altérés  et  par  places  sont  aussi  disparus. 

Les  conclusions  do  rcxanion  microscojiiqnc  du  système  nerveux  sont  les 
mêmes  que  ]iour  le  cas  yu-ècédent  ;  présence  dans  les  cornes  latérales  dJ 
lu  région  lombaire  de  plaques  ;  les  cillules  y  sont  très  altérées. 

OnsiuivATioN  IIL-  .Malade,  àf'ée  de  17  ans,  étudiante,  entre  à  la  Clini([ue  pour  une 
paralysie  des  membres  inférieurs,  développée  spontanément.  l’examen  du  système 
nerveux  on  constate,  outre  la  parapléj'ie  spasmodiipie  inférieure,  la  di|ilopie  et  l’ins¬ 
tabilité  du  caractère. 

Eu  ipiatre  mois  elle  est  guérie  presque  coniplétement  et  quitte,  la  clinique  avec  le 
diaf'iiostic  d’hystérie.  Aiiboiitd’iin  an  elle  eiitrede  nouveau,aveclesmèinessyniptônies, 
mais  plus  intenses  ;eii  outre  elle  a  le  symptôme  de  Habinski  et  une  parésie  des  nerfs  ociilo- 
luoteiirs  communs.  En  un  mois  son  état  s’améliore  de  nouveau  et  elle  ipiitte  la  cliniipic. 
Neuf  ails  après, elle  entre  à  la  Liiniipie  pour  la  troisième  fois.  A  l’exanien  on  constate 
la  parapléf'ie  spasmodi(|ue  inférieure,  avec  les  réflexes  patlioIoKiilues,  le  nystaqnius 
et  la  décoloration  temporale  de  la  pa|iille.  La  malade  resta  à  la  Lliniqiie  1 1  ans,  jusqu’à 
sa  mort,  l’endant  ce  temps-là  elle  a  eu  O  fois  iineaniélioratioii,  la  dernière  fois  trois  ans 
avant  la  mort,  puis  tous  les  symptômes  sont  devenus  plus  intenses,  les  troubles 
sphinctériens  sont  apparus,  et  4  mois  avant  la  mort  dans  la  région  sacrée,  du  côté  droit 
se  développa  le  décubitus  progressivement  augmenté  ;  la  [leaii  tout  autour  a  étésèclie 
et  fragile  ;  en  même  temps  la  malade,  faiblissait  et  elle  est  morte  de  la  faiblesse  du 
cieur  ‘.il  ans  après  h^  commi'iicement  de  sa  maladiiv 

l’autopsie  on  constate  une  grainle  quantité  de  phnpies, disséminées  dans  toutes  les 
régions  du  système  nerveux,  surtout  dans  la  moelle,  ((ui  était  très  petite  et  avait  une 
coiisistamaH.rès  ferme.  Dans  tous  les  orgaïus  internes,  dégénérescence  parenchyma¬ 
teuse.  Les  fragments  dn  système  iiervelix  ont  été  colorés  [lar  les  méthodes  déjà  citées. 

l’exameri  des  enupes,  colorées  au  Weigert-l'al,  on  volt  dans  la  région  lonibairo 
du  côté  droit  une  plaipie,  ipii  occupii  le  cordon  latéral  et  empiète  sur  la  corne.  latérale. 

I  laiis  les  antri's  régions  du  système  nerviaix  on  observe,  une  très  grande,  quantité  de  |)la- 
ipies  disposées  à  jieii  près  symétriipiement,  mais  dilTérimtes  d’après  leur  forme, 
calibre  etstructure.  Les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  NissI  nous  montrent  les  •-'•ès 
gi’audes  altérations  et  même  les  atrophies  (h^s  cellules  dii  la  corne  latérale  drinte  de  la 
région  lombaire,  l'artout  ailleurs  les  celhdes  sont  moins  altérées. 

rexanien  des  coupes,  colorées  au  van  (üeson,  on  peut  voir  la  réaction  vasculaire 
très  intense,  les  pal’ois  des  vaisseaux  sont  épaissiiss,  hoir  lumière  est  rétrécie.,  l’ar  cett® 
méthode  de  la  coloration  et  de  même  par  celle  d(^  Snessarelï  la  structure  névrogliq"® 
lies  plaques  devient  très  nette. 

Ainsi  l’exaineii  microscopique  (b^s  confies  iioii.s  moulrc  la  |)i'csciicc  d’uiid 
plaifuc  dans  la  corne  lalcralc  droite  de  la  région  lombair'cdo  la  ni'.icllc  et 
très  grandes  allèralions  des  cellules  à  ce  niveau. 
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OnsF.nvATioN  IV.  —  Malade  G..,  âgée  de  28  ans,  ménagère,  enlrc  à  la  Gliniijiie  pour 
la  faiblesses  des  membres  inférieurs  et  le  tremlilement  de  la  tête  et  de  la  main  gauche.  La 
•haladic  actuelle  a  cummencé  il  y  a  5  ans  par  la  faiblesse  du  membre  inférieur  gauche 
’^iigmentée  progressivement;  puis  apparutle  tremblement  du  membre  sujiérieurgauche. 
Au  hüutd’un  an  elles  a  eu  une  rémissieen  el’uu  meeis  de  elurée,  jiuis  le  redour  ele  tous  les 
synipt.eemeis  auxquels  s’ajeui  tèrent  le  tremblement  de  la  te'te,  la  cemstipatieui  et  la  rétentiem 
dns  urines.  A  sou  entrée  à  la  Gliui(|u<‘,  à  l’e'.xameui  ein  système  nerveux-  on  ceinstate  les 
J^ymptennes  suiviintsele  nystagnuis  dans  les  positions  extrênu's  des  yeux,  la  déviatiem  de 
alangne'  à  elreiitee;  hi  ti'endjlememt  eh'  la  tête,  h’ tremblement  iiilentionneteh's  niendire's 
wpérieuii's,  la  [larii plégie'  spasiueeeliepie  iiiférieeire',  la  décoleiration  teuuieeerale  ele  la  papille, 
absence'  elés  réflexe-s  abelomiuaux,  h'  réflexe  île  Babinski,  le  dermographisme  rouge 
‘■bVs  stable  ;  l'it  et  pleure  sans  cause-. 

Lanialiule  i-st  restée  fi  la  Gliniipee  2  ans  1  /2,  pi-nilaut  ce  temps-là  e-lle  a  eu  ,3réniis- 
J^'eus.  A  la  fin  ele  la  de-eixiéme  année  se  dévi-loppa  la  paraplégie  des  4  nu-inbre-s  et 
ataxie  ;  G  nieiis  avant  la  mort  appeii-iet  h-  décubitus  dans  la  région  sacrée,  leepei-l 
■  améliora,  nueis  après  lieux  mois  il  apiuerut  de  leouveau  a  la  mêmeidacc  et  augmenta 
•’''"i,'rossivemeut  ;  la  peau  tout  autour  était  très  fragile.  Son  étatgénéral  s’affaiblissait 
la  malade  est  morte  8  ans  après  le  commencement  de  la  maladie. 

A  l’auto|)sie,  comme  dans  les  cas  [irécédents,  déjà  macroscopiipiement  on  constate 
a  présence  d’une  grande  rpiantité  do  plaques  disséminées  par  tout  le  système  nerveux. 
®  Calibre  do  la  moelle  est  très  diminué  ;  la  moelle  est  comme  écrasée  dans  le  sens  anté- 
PCNteriour  ;  la  consistance  en  est  très  ferme. 

L’examen  des  coupes  colorées  par  les  méthodes  déjà  décrites  nous  a  permis  de  cons- 
fer  dans  la  région  lombaire  de  la  moelle  la  présence  des  plaques,  envahissant  toute  la 
^l'bstance  blanche  et  en  môme  temps  les  cornes  latérales  et  en  partie  les  cornes  anté- 
''■eures.  I.es  cellules  des  cornes  latérales  sont  très  altérées  et  certaines  sont  déjà  atro- 
Pbiées.  Les  plaques  sont  formées  par  un  tissu  très  ili-nse.  Bartoiit  on  voit  la  réaction 
''-ixciilaire,  les  méninges  sont  l’qiaissics. 


I-'bS  ('.oiiclusions  sont  lus  niêmcs  quo  dans  les  cas  jirécédcnls  ;  pia-Sf-ncp 
plaqiu-s  dans  les  cornes  laléi'al<-s  de  la  réfrinn  leinbaire,  allérani  les 
®dllules  d(‘  ees  cernes. 

les  qiiaire  cas  décrils  ci-dessus  sont,  lout  à  fait  idi-nliques  par  leur 


table 


■au  :  d’un  côlé  la  ju-^sence  du  décubilus  dans  la  réjîion  sacréf^,  aug- 


■  progressivement  ;  de  l’aulrfi  côté,  Irès  graïub-s  alléralions,  par 


mentd  J  ^ 

Pac.es  même  la  dis])arilion  des  cellules  dans  les  coriu-s  lalêrales  de  la 
_8ion  lombaire  de  lamoelle.NalurellemenI  se  pose  la  quesl ion  de  savoir 
l-js  modifu-ations^  anatomo-jiatbologiques  ne  sont  (-Ib-s-inêines  cquiva- 
btes  des  symplômi’s  cliniques,  d(-s  1  roubles  Iroiibiqucs.  Li-s  résullatsdi- 
a  examens  répondent  al'lirmal  ivemenl .  Mais  avant  de  jiasser  à  l’analyse 
*  détaillée  des  données  de  notre  travail,  nous  abordons  ires  briéve- 
les  opinions  qui  existent  dans  la  littérature  sur  b-s  troubles  tro- 
^^Aiques  et  en  particulier  sur  la  format  ion  des  (-scarres.  Parmi  les  1  roubles 
*  ’Pl'iquf-s  les  mieux  connus  sont  les  atroiibies  musculaiif-s,  tandis  qm-  la 
'bgéni(,  des  autres  troubles  Irojdiiques  se  Iroiivi-  encon-à  la  périodfi 
ue  (-1  surtout  il  y  a  beaucoup  île  discordanci-  dans  les  opinions 
'b  Pathogénie  du  décubilus. 

pià-mières  études  de  cet  te  question  apparl  ieimi-nl  à  Samuel  (1) 


Lin  Beitreg  ziii-  l’hysielogio  imil  Palh(il(igi(',  1800.  Virclioirs  Arrlnrc 
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(1860),  qui  xnii  lo  dovcloppemeni  des  escarres  sous  la  dépendance  du  sys- 
l  ènie  n(îrv(Uix  ;  1(!S  1  roubles  de  la  sensibilité,  d’après  lui,  ini  sont  pas  obli- 
"al<>ir<is  pour  bï  développement  des  escarres.  Charcot  (1)  confirme  cette 
o]>inion  et  il  croit  qu(!  b;  développement  du  décubitus  acutus  dépend  de 
l’irrilalion  d(^s  itarfies  cetiirales  ou  postéri<‘iires  d  ■  la  substance  grise  d.  la 
moelle,  dans  s(^s  régions  inférieures. 

Ko(dier  (2),  Monakow  (3),  Ojipenbeim  (4),  L(iyden  (5)  et  les  aulr(is  expli¬ 
quent  l’apparilion  du  dé<',ubilus  par  l’influence  des  causes  externes  :  la 
piM^ssion  mécaniqiu^  détermim^  la  stase  locale  et  l’infection  [iroduit  la 
nécrose  d(^  la  p(vau. 

])(q<u  ine  (6)  et  Leloir  IrouvaieuL  1  oujours  dans  b!  voisinage  du  décubitus 
les  lésions  névritiques  sous  forme  de  névrite  parenchymaLeuso,  mais  tout 
de  même  ils  ])enseid  ([in^  la  dégénér<^scence  (bïs  nerfs  (^t  le  décubitus  conse- 
culif  soid,  j>robablemeut  bi  résultat  de  rint(uru{)lion  de  l’influence  tro- 
j)biquc,  dans  b^  système  luu'veux  ceniral,  la  pr<(ssion  <ixLéri(air(uie  jouant 
(puî  le  simpb:  rôle  de  c.ause  occ.asionnelbi. 

Cassird'  (7),  Achard  et  Lewi  (8),  L.  Müller  (9)  trouventquele  dévelop- 
[U'iuenl  du  décid)itus  dépend  d’une,  très  grande  quatd  ité  de  causes,  mais 
tout  ibï  même  ils  pens<!id  que  la  lésion  du  systènui  nervmix  est  obliga- 
loinï  pour  préjiarer  la  peau  à  la  formai  ion  de  l’escarnu  L’analyse  de  nos 
cas  nous  |)ermcL  d’allirnier  ([iuî  b‘  déc.ubitus  se  dév(‘loi)pe  sous  l’in- 
fliKuice  des  lésions  du  système  luu’veiix.  Dans  les  coriuiS  latérales  de  la 
région  lombaire  S(>  trouv(ï  une  colonne  de  cellules,  a])parlenant  au  sys- 
1  èm  1  sympal  biuue  «  nucléus  sympaticus  lattsralis  sujxwior  ».  Sous  la  dé|)(Ui- 
dance  de  cc^s  cellules  se  trouve  la  nutrition  de  celte  jiartie  d(^  la  p«!au  q»i 
(ist  iniuTvée  (eu  vue  de  la  sensibilité)  par  les  d<‘ruières  racines  sa(U'ées. 
Ainsi  les  altérations  de  ees  colonnes  de  c(dlules,  dans  1-ous  nos  cas,  nous 
IKumeltetil  de  lier  eelD^  altération  des  cellules  aV(U’  b^  dév<iloppemeid,  des 
troubles  Inqibiipies  cbe/.  nos  mabub^s.  Pour  nousconfirmerdanscetP' 
opinion  nous  avons  él  iidié  )in  cas  de  scléros»;  »ui  plaqiuïs,  oii  dans  la 
tabbuui  cliuiqiu!  il  n’y  a  pas  de  développem(!ut  du  décubitus  ;  à  r((xama'‘ 
anal omo-pal.b<ibigi([ue.  oi\  n’a  ()as  t  rouvé  les  altérations  dans  les  ccdiules 
des  coiiies  latérales  d(‘  la  r(’'gion  lombaires  de  la  mo(dle. 

OIISCMVATION  •  Miilüde  N.  i'iKé  île  .'15  uns,  paysan,  enl.re  à  la  Clini(|iie  pour  la 
faililesse  cl,  le  l.i'enililemenl  îles  memlii'es  Inférieurs,  la  faililesse  (le  la  vue,  le  I, rouille  il® 
la  miel.ion  el,  riiupiiissanee.  Il  est  tiiiiilié  nialaile  il  y  a  20  ans;  les  synipl.ilines  se  tléveloP" 
paieni,  proiîressivemenl,  ;  plusieurs  fois  il  a  eu  les  rémissions,  suivies  par  le  retour  d' 


(1)  CtiAnr.oT.  Œuvres  complètes,  Hil.  I. 

(2)  Kociii.:n.  MiUe.il  u.  cl.  (ircnzyehielen  </.  Med.  u.  Chir.  I.  4. 

(a)  Monakow.  rieliirn  patlioli)f,MC.  Nnlhmgels  spez.  Palhologie  u.  Thérapie,  IX,  I- 
(1)  rieenNUKiM.  J.ehrbueh  der  Nerrenkrankheiten,  1923,  Bil,  11. 

(5)  i.KVDKN.  ISdlhnayels  spez.  l‘ulh.  u.  Thérapie  X,  S.  157. 

(G)  iJK.iEniNE.  Sémiologie  nerveuse,  1914. 

(7)  ClAssiHiîn.  Die  vasumoluriseh-lrophischen  Neurosen. 

(8)  AciiAni)  et  Iæwi.  Troubles  trophiques.  Sémiologie  nerveuse,  1911. 

(9j  I,,  MOi.i.ku,  Dus  ve gelai ive  Nervensgsiemc,  I92Ü. 
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A  son  examen,  du  côté  du  système  nerveux  on  trouve  :  le  nystagmus  rotatoire,  l’ani- 
soeorio,  la  déeoloration  temporale  des  papilles,  la  perte  du  sofd.  sur  la  moitié  antérieure 
•le  la  langue,  l’ataxie  dans  tous  les  4  membres,  le  trenddement  intentionnel,  l'hypotonie 
an  niveau  des  membres  inférieurs  ;  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  rabseiicc  des 
l'éftexes  abdominaux,  la  parole  scandée,  une  très  légère  diminution  de  la  sensibilité 
tactile  et  douloureuse  sur  les  parties  périphéri(iues  des  memlires. 

l'O  inalad(!  resta  à  la  Clinique  8  ans  et  (leudant  ce  temps  il  a  eu  plusieurs  remissions. 
Un  an  avant  la  mort  il  s'est  alité  complètement,  la  réteutiou  des  urines  a  été  remplacée 
Par  l’inoDnfinence.  mais  on  ii'a  pas  observé  chez  lui  le  décubitus  dans  la  région  sacrée. 
U  est  mort  des  troubles  de  la  respiration,  28  ans  après  le  commeucemeut  de  la  maladie. 

A  l’auto|isie,  déjà  à  l’examen  macroscopique,  on  observe  une  très  grande  ipiantité 
•'aplaqiKs  (Ils  ■  eminees  partout  dans  le  système  nerveux,  l.a  moelle  est  très  atropluee. 
^ans  s’arretter  sur  la  description  détaillée  des altérationsaiiatomiipies,  observées  dans 
dilTérentes  régions  du  système  nerveux,  il  faut  dire  si'iilement  que  dans  la  région 
'uinbairc  do  la  moelle  les  plaipies  dans  les  cordons  latéraux  n'eiivaliissent  [las  la  subs¬ 
tance  grise,  et  la  colonne  cellulaire  des  cornes  latérales  reste  normale. 


Parmi  60  malades  al  leints  de  sclérose  en  plaques,  soignés  à  la  Clinique,  10 
été  immobilisés  au  lit  pour  la  paraplégie  inférieure  el  ils  ont  eu  des 
1  roubles  sphinctériens,  de  l’ineontinenee  des  mines  el  mal  ièri’s  fécales,  mais 
pas  un  seul  parmi  eux  n’a  pas  eu  le  décubitus,  malgré  le  séjour  juadongé 

au  lit. 

Ainsi  on  voit  que  tous  les  cas  confirment  lout  à  fait  nos  suppositions. 

Pds  plaques  envahissent  les  corn  ,s  lat  érales  où  se  t  rouvenl.  les  c.ellules 
•^u  système  sympathique,  détruisimt  progressivi’menf.  ces  cellules  ;  c.omme 
•'•mséquencc  de  cid.te  destruction  on  Voit  d’abord  la  diminution  puis  l’abo- 
lilioii  complète  de  l’influence  fropbique  sur  la  région  déterminée  de  la 
P<iau  et  le  développement  dans  celte  région  des  troubles  trophiques  liés 
stables  en  forme  du  décubitus. 


Quand  les  coinies  latérales  sont  envahies  d'un  seul  côté  par  b^s  jdaques, 
•cliniquement  on  observe  le  développtunent  du  décubit  us  aussi  seulement 
^  Un  seul  côté,  homolatéral  par  rapport,  au  côté  lésé  di'  la  moelh'  (Obs.  III). 
-’•'  <léeubitus  cicatrisé  (d,  développé  de  ntmveau,  nous  l'expliquons  di-  la 
*'^ême  façon  que  toutes  les  rémissions  dans  la  stdérosi^  (Ui  jflaipies. 

P’infliuuice  de  la  pression  mécanique  et  de  l'infection  sui-  le  dévidop- 
P^Uieut  du  décubit  VIS  chez  un  malafftï  immobilisé  au  lit  et  ayant  l’incon- 
•Uence  des  urines  et  des  matières  fécales,  sont,  à  considérer  comm'e  d(is 
••uuses  secondaires  et  plutôt  occasionnelles. 

Sous  l’influence  de  la  destruction  des  centres  Irojdtiques,  indiqués  plus 
^ut,  la  peau  devient  très  fragile  ;  elle  est  lésée  très  facileimmt  (la  mêuv(^ 
U»se  a  été  observée  par  Blumenau)  (1),  il  sullit  d’une  légère  diminution 
soins  et  le  développement,  du  décubit  us  commeina^ 

U-u  terminant  notre  travail  nous  faisons  les  conclusions  suivantes  : 
1^°  là's  troubles  trophiques  (ui  forme  du  décubitus  dans  la  sclérose  en 
^'l'Uis  ont  pour  équivalent,  anatomo-pal Inilogique  l’altération  des 


des 


cellules 


sympathiques  dans  les  cornes  latérales  de  la  région  lombair<;  de 


(i)n,. 


umunau.  Li’  Journal  de.  ncnropalliologic  el  psi/ehialrie 
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la  raoolle  ;  du  degré  de  celte  altération  dépend  l’amélioration  possible  du 
déc.uLitus  ou  son  développement  progressif. 

2°  En  [)rés(ine((  des  altérations  de  ces  cellules,  toutes  bîs  causes  externes 
(pression  mécatii<jue,  inbadion)  lu?  sont  (jue  des  causes  inévitables,  uiu! 
fois  la  nul  rit  ion  d<‘  la  peau  altérée. 

de  L’ail  éral  ion  utiilat-érab^  d(îs  cellules  (bis  cornes  lat  érales  s’accompagne 
du  d('velop])emerd  du  décubilus  d’un  seul  colé,  homolatéral  au  côlé 
lésé  de  la  moelle. 

4°  En  considérant  la  localisation  des  troubles  trophiques  sous  la  forme  du 
décubitus  conslanl('  dans  la  scléro.se  en  jilaques,  nous  la  supposons  aussi 
jaïur  les  aul  res  alTecI  ions  spinales  aux  localisations  dans  la  région  lombaire, 
mais  celte  dernière  conclusion  n’est  encore  qu’une  supposition  théorique 
que  nous  I  âc, lierons  de  véri fier  sur  les  matériaux  cliniques  et  anatomi([ues. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  du  procès-verbal  de- la  séance  précédenle 
Sur  la  communication  de  MM.  Souques  et  Ducroquet. 

M.  Bauonneix.  —  A  la  dernière  séance,  M.  J.-A.Sicard  a  misen doute, 
nous  avions  Itien  cotupris  sa  pensée,  rcxistencc  d’un  signe  de  Babinski 
fnt  dans  la  paralysie  infantile.il  adrnet  que  ce  signe  reconnaît  une  ori- 
ëmo  locale,  musculaire  et  non  pyramidale. 

certains  cas,  voilà  qui  n’est  pas  douteux,  et 
0  servation  de  MM.  Souques  et  Ducrotjuet  le  prouve  surabondamment, 
j^nis  assurément  pas  dans  tous.  Sans  vouloir  faire  ici  la  bibliographie  de 
question  (1).  rappelons  seulement  certains  faits  que  rend  encore  plus 
^*^^^®uts  l’autorité  de  ceux  qui  les  ont  publiés. 

til  ut  A.  Thomas  (1909)  (2). «Dans  cjuelques  cas  (de  paralysie  infan- 

c)  où,  vraisemblablement,  la  lésion  s’était  étendue  au  cordon  latéral, 
^uns  un  cas  publié  par  l’un  de  nous  (1875),  on  a  constaté  le  signe 
«abinski.  » 


ÿ'ûll-?,:'' 


.  .  •  Vaiine.s,  iiiip.  i^aïuiyu,  ia.iz  uu  i.lhi  ci,  l 

y,  *  ‘mas  la  paralysie  infantile.  La  Médecine,  féM  ier  1923. 
K-iérine  et  Tho.mas.  Maladies  de  la  moelle,  ji.  345. 


Paralysie  infantile  avec  manifestations  spasinodifines.  ./oiirnal 
nues,  Im|K  Lafulye,  1922  et  A.  I.mii  et  G.  B.\stii.  Le  signe  de 


E  neurologique.  —  T.  i, 
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Dans  un  autre  cas  de  M.  André  Thomas,  «on  constatait,  dès  le  premier 
examen,  dix-sept  jours  après  la  paralysie,  l’exagération  des  réflexes  et  le 
signe  de  Babinski  »  (Mad.  Tinel-Giry)  (1).  Mêmes  constatations  dans  les 
cas  de  MM.  Dévé  et  Halipré. 

II.  Claude  et  E.  Velter  (2).  Chez  une  fillette  atteinte  de  «  paralysie 
infantile  typique  »,  on  constate  «  une  grosse  amyotrophie  des  membres 
inférieurs  avec  déformation  caractéristique,  les  réflexes  rotuliens  sont 
abolis,  par  contre  les  réfle.xes  achilléens  sont  notaldemcnt  exagérés,  et 
il  existe  un  signe  de  Babinski  bilalérat. 

Baliinski  (3),  à  propos  de  la  communication  précédente,  déclare  avoir 
oliservé  déjà  plusii'urs  faits  analogues. 

A.  Léri  et  Basch  (1923)  (4).  Cinq  cas  de  paralysie  infantile  ancienne 
avec  signe  de  Babinski. 

Sans  doute,  ces  cas  devraient,  pour  être  entièrement  démonstratifs, 
comporter,  surl’état  fonctionnel  et  sur  les  réactions  électriques  des  muscles 
de  la  plante,  des  indications  plus  précises  que  celles  qu’ils  donnent  d’habi¬ 
tude. 

Mais  comment  supposer  que  tous  les  auteurs  précédents  aient  laissé 
passer  une  paralysie  localisée  au  court  fléchisseur  du  gros  orteil  ? 

Comment  une  telle  paralysie  pourrait-elle  rendre  compte  d’autres 
signes  de  la  même  série  :  signe  de  l’éventail,  trépidation  spinale,  exagéra¬ 
tion  d’un  ou  de  plusieurs  réfb'.xes  tendineu.x  (.5)  ?  Comment  expliquerait- 
elle  la  constatation,  dans  certaines  paralysies  localisées  aux  membres 
supérieurs,  des  signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  (Neurath,  Zappert)  (6)  ? 

M.  SuuyiKs.  —  Je  crois,  comme  M.  Babonneix,  que  dans  la  paralysie 
spinale  infantile  l’extension  de  l’orteil  i»eut  dépendre  de  deu.x  mécanis¬ 
mes  :  d’une  altération  du  faisceau  pyramidal,  d’une  atroj)hie  du-  court 
fléchi.ss<‘ur  jdantaire.  Avec  M.  Ducro({uet,nous  avons  voulu  attirer  l’atten¬ 
tion  sur  la  coexistence  de  l'extension  de  l’orteil  avec  la  griffe  pied-creux,  sur 


(])  Tiisel-Giuv.  La  polioitiyililo  épitk'mi(|ue.  Tli.  Paris,  ]91],  p.  173.  Mad- 
Tincl  cilu  uii  cas  personnel  du  inènn^  ordre  (11).  83,  p.  57). 

(2)  H.  Ci.AUDK  et.  E.  \  nLTiiii.  Poliomyélite  anti'irienro  avec  sinnes  d’atteinte  légère 
des  laisceanx  pyramidaux.  .Swc.  tic  Neur., séance  du  1"  dùceraijre  lülü  in  Revue  Neuroht 
1910,  t.  11,  p.  599-GOl. 

(3)  Babinski,  .Soc.  de  Neurulogie,  Séance  du  l'o'déccmbrc  1910  in  Revue  Ncurologiqd^t 
1910,  11  p.  001. 

(4)  Loco  cituln. 

(5)  Dans  un  cas  personnel, les  signes  observés  étaienllcs  suivants  :  Moteurs:  paralysi® 
spasmodique  des  membres  inférieurs,  paralysie  flasque  des  membres  supérieurs,  aveC 
atrophie  à  type  Aran-Duclienne  ;  Sensitifs,  portants  principalement  sur  les  merobrys 
su[)érieurs  où  ils  afl’ectaient  un  type  très  voisin  de  celui  qui  caractérise  la  .syringomyéli®’ 

Ces  différents  troubles,  conséquence  d’une  affection  aiguë  fébrile  ayantdébutéparub 
torticolis,  en  juillet  1914,  nous  les  avons,  après  les  Prof.  Hutinel  et  P.  Marie,  attribués  ® 
une  |)aralysie  infantile.  En  effet  :  1“  ils  avaient  été  annoncés  par  du  torticolis  ;  or  c® 
symptôme  fait  souvent  partie  des  manifestations  initiales  do  la  maladie  ;  2»  ils  étaient 
survenus  à  une  époipie  où  sévissait  une  épidémie  de  paralysie  infantile  ;  3“  certain» 
d’entre  eux  :  telle  l’atro|)bic  Aran-Duchenne,  sont  identiques  ù  ceux  que  déterinin® 
souvent  la  paralysie  infantile  ;  4“  il  n’y  avait  aucune  bonne  rai.son  do  porter  un  autr® 
diagnostic  ;  héréilosvpliilis  nerveuse,  méningite  cérébro-sjjinalc,  etc.,  etc. 

(0)  Oppisniieim,  Lihrbuch,  etc.  Berlin, 1913,  t.  11,  p.  255. 
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|a  fréquence  de  cette  coexistence  et  sur  le  mécanisme  de  l’extension  de 
1  orteil  dans  ces  cas.  Les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  signe  de  Babinski 
«ans  la  paralysie  spinale  infantile  n’ont  pas,  à  mon  avis,  prêté  suffisam- 
«lent  attention  à  l’atrophie  des  muscles  fléchisseurs  de  la  première  pha- 
3nge  du  gros  orteil.  C’est  ce  point  particulier  que  nous  avons  voulu  surtout 
souligner. 


■  T*  Syndrome  Parkinsonien  post-encéphalitique  avec  crises  de 
rigidité.  Tétanisation  persistante  du  trapèze  et  des  muscles 
de  la  face,  par  MM.  Clovis  Vincent  et  J.-A.  Chavany 

{Celle  observalion  paraîtra  dans  le  prochain  numéro.) 


II.  —  M.M.  Foix  et  Hillem.and 

^1.  Clovis  Vincent.  Le  malade  de  mon  ami  Foix,  outre  le  nystagmus 
palatin,  présente,  entre  autres  symptôm-s,  une  paralysie  faciale  gauche  qui 
ae  superpose  à  des  troubles  sensitifs  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche, 
a  Une  déviation  des  yeux  vers  la  gauche.  Parmi  l;s  troubles  divers  de  la 
usculature  facial  ;  présentés  par  le  malade,  certains  doivent  être  considé- 
s  comme  l’expression  d’une  paralysie  faciale  gauche.  Quand  le  malade 
^  ^'vre  la  bouche,  soub  la  partie  droite  de  la  face  se  meut  ;  la  commissure 
a  laie  droite  seule  se  tire  et  le  sillon  nasogénien  droit  seul  s’accuse  ;  à 
^uche,  la  face  reste  inerte.  La  joue  gauche  perçoit  le  tact,  la  pression, 
^  ais  elle  sent  le  froid  comme  du  chaud.  Ces  troubles  dénotent  unepertur- 
^ation  des  fonctions  du  nerf  trijumeau  et  du  nerf  facial  (partie  périphérique 
centrale).  Ils  permettent  de  localiser  au  niveau  de  la  racine  du  trijumeau 
dans  son  voisinage  la  lésion  qui  existe  chez  ce  malade. 

des  yeux  peut  être  produite,  entre  autres  choses,  par  une 
cr  Urbation  de  la  voie  motrice  centrale  ocalogyre  et  par  une  perturbation 
'  ^PPSi’cil  vestibulo-oculogyrc. 

ans  les  lésions  de  la  voie  motrice  centrale  oculogyre,  la  déviation  des 
^  est  corrigée  d’ordinaire  par  l’irrigation  à  l’eau  froide  de  l’oreille 
posée  à  la  déviation  et  par  l’excitation  produiteparle  passage  du  courant 
vaniquc  dans  l’épreuve  de  Babinski  (le pôle  positif  agit  dansle  même  sens 
prod  auriculaire  droite).  Quand  la  déviation  des  yeux  est 

dév‘  lésion  labyrinthique,  elle  coexiste  d’ordinaire  avec  une 

8alv^  plus  ou  moins  prononcée  ;  le  vertige  et  le  nystagmus 

calorique  sont  troublés  ensemble.  Par  exemple,  si  l’irriga- 
Pa^  ^  ^  nreille  ne  produit  pas  de  la  déviation  de  la  tête,  elle  ne  produit 
hlou*^°^  déviation  des  yeux.  Dans  les  paralysies  comp'ètes  des 

*imité™'*^"^*  de  latéralité  des  globes  oculaires  avec  déviation,  par  lésions 
rijjth'*^^  de  la  partie  supérieure  de  la  protul>érance,les  perturliations  laby- 
l’épreuve  calorique  ou  galvanique  déterminent 
viation  de  la  tête  et  du  corps,  mais  ne  déterminent  pas  de  déviation 
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des  yeux,  par  conséquent  pas  do  nystagnms  ou  de  modification  du  nys- 
tagmus  préexistant.  M.  Foix  nousditque  l’épreuve  calorique  laite  des  deux 
côtés  chez  son  malade  a  produit  une  déviation  de  la  tête,  du  corps,  mais 
n’a  pas  ])roduit  do  modification  dans  la  déviation  des  yeux  vers  la  gauche. 
On  peut  (!n  conclure  qu’il  existe  chez  son  malade  une  abolition  des  fonc¬ 
tions  di^  l’appareil  moteur  oculo-dextrogyre  qui  est  en  connexion  avec 
rai)pareil  labyrinthique.  En  1912,  étudiant  avec  M.  Brault  un  cas  de 
paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  par  lésion  protubérantielle, 
iK)us  avons  indi(|ué  ([u  ds  services  jteiit  rendre  pour  l’appréciation  des 
fonctions  motrices  d(^s  ghdjes  oculaires  et  partie, uliéreimuit  pour  juger 
de  l’état  des  mouvements  de  lat(‘ralilé,  la  recherclu'  des  réflt^xes  laliyrin- 
t)u(|ues.  D(!])uis,  cett(!  méthoih;  a  été’  ap])li(pi(’‘e  aV(!C  fruit  par  Bollack  à 
l’étude  des  jiaralysies  des  mouvements  de  latéralité  d ‘s  globes  qu’on 
observ(;  dans  l’enciqdialite  é])id('nii(jU(q  et  ]iar  Barré  (it  Duverger,  de 
.StraslKUii'",  particulièrement  chez  1  s  jiaikiusoniens  et  chez  les  tabétiques. 

Ouant  à  la  lé'sion  (pii  ji.odiiit  les  troubles  observés  chez  le  malade  de 
Ni.  b'oix,  elle  est  consécutive  à  une  oblitih'ation  di'S  fines  branches  qui 
naissent  du  tronc  basilaire,  ('.es  braindies  sont  dis]U)sées  en  deux  séries 
longitudinales  à  gauche  et  à  droite  de  la  ligne  médiane.  C-haque  artériole  est 
si'qianh'  de  la  suivante  dans  la  siude  ])ar  fi  millimétrés,  bille  est  séparée  de 
celle  (pii  lui  fait  face  de  l'autre  côté  de  la  ligne  un’aliane  par  2  millimètres  à 
jieine.  Il  est  bien  difficile,  étant  donrK'c  la  iiroximit(‘  de  deux  art  rioles 
.su]ierj)()s(‘es,  (pie  l’une  d’elles  seule  soit  (distruée  ])ar  un  foyer  athéro¬ 
mateux  un  peu  étendu  et  (pie  la  lésion  iirotuhérantielle  ne  soit  pas  un  peu 
haute.  D'autre  part,  étant  donnée  la  proximité  des  deux  artérioles  droite 
('t  gauche  m'-es  au  même  niveau,  il  est  e.\c(q)tionuel  (pie  tôt  ou  tard,  lu 
jihujue  allKTomateuse  (pii  iditiire  l'iiiu',  n'ohture  pas  l’autre  et  que  paC 
conséipient  le  jietit  foyer  ramolli  intraiM'otubérantiel  ne  finisse  pas  par 
être  à  cheval  sur  la  ligne  médiane.  11  se  jieiit  ipi’il  en  soit  ainsi  chez  le 
malade  de  notre  collègue. 

1 1 1. — De  la  section  du  Spinal  externe  dans  le  Torticolis  Spasmodique 

par  M.  J.  Bauinski 

A  la  dernière  séance  de  la  Société,  la  tpiestion  de  la  section  du  spinal 
comme  traitement  du  torticidis  spasmodique  a  été  remise  sur  le  tapis  et 
les  avis  de  ceux  qui  ont  pris  part  à  la  discussion  ont  été  discordants. 

•le  di’isire  revenir  aujourd’hui  sur  ce  sujet,  ayant  des  faits  nouveaux  à 
relater. 

L’opinion  des  adversaires  comme  celle  des  jiartisans  de  l’intervention 
est  fondée,  ainsi  (pi’efie  l’était  autrefois,  sur  deux  ordres  d’arguments,  la* 
uns  théoriques,  les  autres  cliniques. 

En  ce  qui  concerne  les  arguments  de  la  B"  catégorie,  ceux  qui  sont  hos¬ 
tiles  à  l’ojiération  ne  font  plus  valoir,  il  est  vrai,  à  l’appui  do  leur  manière 
do  voir,  la  nature  prétendue  mentale  de  cette  affection,  idée 
jadis  était  généralement  admise  et  que  j’ai  combattue  à  la  Société  d® 
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Neurologie  dès  1900  ;  la  plupart  d  îs  neurologistes  se  sont,  en  effet,  rangés 
à  mon  avis,  et  pensent  qu’il  s’agit  là  d’une  perturbation  ayant  pour  base 
Une  altération. 

Ce  qu’ils  font  ressortir,  c’est  que  le  spasme  n’a  pas  pour  siège  unique 
domaine  des  muscles  innervés  par  le  spinal.  Cette  objection  auraitde  la 
Valeur  si  les  interventionnistes  avaient  la  prétention,  en  sectionnant  le 
spinal,  de  faire  disparaître  d’une  manière  immédiate  les  spasmes  des 
uiuscles  que  la  XI®  paire  n’innerve  pas.  Mais  leurs  visées,  dès  le  début, 
étaient  plus  modestes  ;  ils  pensaient  seulement  que,  dans  certains  cas  du 
uioins,  alors  que  le  spasme  prédomine  dans  les  muscles  soumis  au  spinal, 
notamment  le  sterno-mastoïdien,  il  y  avait  tout  lieu  d’espérer  qu’en 
paralysant  ces  muscles,  on  obtiendrait  un  effet  sédatif  d’une  durée  plus 
nu  moins  longue,  ce  qui  était  bien  rationnel. 

Ces  vues  a  priori  sont  d’ailbuirs  d’un  intérêt  tout  à  fait  accessoire.  Ce 
9ni  importe,  c’est  de  se  rendre  compte,  toute  idée  préconçue  étant  mise  à 
1  écart,  des  résultats  d(!  c(ïs  interventions,  et  il  estincontcstable  que  les 
observations  sont  d’autant  {dus  instructives  qiu^  la  période  pendant 
•aquellc  les  malades  ont  été  suivis  après  l’opération  a  été  plus  longue. 

Ces  adversaires  d<'  la  section  du  spinal  concèdent  que  les  effets  immé- 
'bats  peuvent  être  favorables,  mais  ils  soutiennent  que  l’amélioration  n(? 
'Jure  pas,  que  les  spasmes  se  reproduisent  ensuite  sous  une  autre  forme. 
Qu’il 

en  soit  souvent  ainsi,  je  ne  le  conteste  pas  ;  les  échecs  doivent  être 
surtout  fréquents  si  l’on  intervient  lorsque  le  spasme  est  généralisé  à  la 
PJu{)art  des  muscles  du  cou  ;  mais,  même  dans  les  cas  les  plus  favorables, 
O  succès  d(!  l’opération  n’est  {>as  certain.  Les  malades  doivent  en  être 
prévenus,  et  il  est  sage,  alin  de  se  mettre  à  l'abri  de  toute  récrimination, 
'Je  les  avertir  que  les  trnul)les  sont  même  susceptil)les  de  s’accentuer 
uJtérieuremcnt,  raffection  pouvant  continuer  à  évoluer  comme  elle 
durait  pu  le  faire  sans  opération. 

Quant  au.v  inconvénients  réels,  liés  à  la  section  du  spinal,  tels  que  la  gêne 
'Juus  le  fonctionnement  du  membre  supérieur,  ils  sont  minimes  et  négli¬ 
geables  si  on  les  compare  aux  incommodités  occasionnées  par  cette  affec- 
Coii  qui  parfois  intolérables  et  peuvent  conduire  à  des  idées  de 

suicide. 

JJ  s’agit  donc  simplement  de  savoir  si,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
a  obtenu  des  résultats  suffîsamment  nets  et  persistants  par  la  section 
spinal  pour  que  cela  vaille  la  peine  d’y  avoir  recours. 

•J  ai  déjà  rapporté  quelques  faits  de  ce  genre  et  notamment  une  obser- 
'’ation  que  j’ai  relatée  en  1907  (1).  La  malade  qui  en  fait  l’objet  a  été  revue 
par  moi  14  ans  plus  tard.  Elle  était  alors  pour  ainsi  dire  complètement 
guérie  ;  en  l’examinant  attentivement  on  constatait  bien,  il  est  vrai, 
'jUelques  spasmes  dans  les  muscles  du  cou,  mais  ils  étaient  très  légers,  n(! 

'  u^’uiinaient  pas  de  déplacement  apparent  de  la  tête  et  n’incommodaient 
®'*'^unement  la  malade.  Je  l’ai  présentée  à  la  Société  de  Neurologie  à  cette 

Q)  Eemie  neurulngiqne,  1907,  p.  1208. 
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époque  (l).Je  la  présente  de  nouveau  ;  son  état  n’a  subi  aucune  modifi- 
eation  ;  la  fjuérison  se  maintient  actuellement  depuis  17  ans. 

.J’ai  signalé,  dans  ma  communication  de  1921,  un  autre  fait  analogue 
au  précédent. 

.l’ai  relaté  aussi  en  1910  (2)  l’observation  d’un  malade  atteint  de  mouve¬ 
ments  si)asmodi(jue.s  de  divers  muscles  de  la  face  et  du  cou,  des  sterno-rnas- 
toïdiens  en  particulier,  chez  lef[uel,  après  avoir  vainement  essayé  les  divers 
traitennmts  médicaux,  j’avais  fait  pratiquer  une  section  bilatérale  du 
si)inal.  L’opération,  (|ui  avait  été  fait(!  trois  ans  auparavant,  avait  eu  pour 
conséquence  um;  atténuation  des  spasmes  très  notabb;  et  durable.  J’ai 
revu  cet  homnu!  il  y  a  un  an  ;  l’amélioration,  après  s’êtn!  maintenue  inté¬ 
gralement  pendant  plus  de  10  ans,  avait  perdu  un  pem  de  terrain  ;  néan¬ 
moins,  l’état  du  malad(!  était  sensiblennmt  meilleur  15  ans  après  l’opéra¬ 
tion  qu’avant  celle-ci,  il  était  toujours  en  état  de  travailler  et  de  gagner 
sa  vie,  ce  dont  il  était  incapabb;  autrefois. 

Je  rappellerai  que  M.M.  Sicard  et  Robineau  ont  rapporté  aussi  des  faits 
où  l’amélioration  obtenue  a  été  persistante  (.3).  J’extrais  de  ce  travail 
le  passage  suivant  : 

«  Les  diui.x  autres  sujets  à  s(!ction  bilatérale  paraissent,  au  contraire, 
avoir  mainUmu  l('ur  bénéfice  oi)ératoire.  Tous  d(iux  m’écrivaient,  (juatre 
ans  environ  après  rint(UVention,  l’un  que  «ce  n’était  pas  la  guérison,  mais 
la  vie  rnainUuiant  possible»  ;  l’autr*!  «  que  si  c’était  à  refaire,  il  prendrait 
la  même  décision  de  se  faire  opérer». 

Voici  enfin  un  fait  qui  n’a  pas  été  encore  publié.  Il  s’agit  d’une  femme 
que  j’ai  eu;  en  traitement  dans  mon  service  il  y  a  10  ans.  Elle  était  atteinte 
d’un  torticolis  spasmodique  intéressant  en  particulier  le  ster no-mastoï¬ 
dien  droit.  Divers  traitenumts  médicaux,  entre  autres  la  kinésithérapie, 
avaient  été  mis  en  œuvre  p(mdant  d(!S  mois  sans  aucun  résultat.  L  affec¬ 
tion,  ayant  ainsi  duré  pendant  2  ans,  s’aggravant  constamment  et  rendant 
l’existence  d  ;  la  malade  extrêimumuit  pénil)le,  jelui  propo.sai  l’opération 
en  qu(;stion(|u’(dl  !  accepta  et  qui  fut  pratiquée  par  leD*'  Baumgartner.  La 
malade  .sortit  de.  l’bôpital,  son  état  s’étant  amélioré,  et  je  la  p(;rdis  complè¬ 
tement  (b;  vue.  H  y  a  trois  jours,  elle  (;st  V(înuo  se  présenter  ù  moi  afin  de 
me  consvdter  jann  un  néojjlasnu!  du  sein  dont  elle  est  atteinte  depuis 
quelques  mois.  J’ai  ndrouvé  dans  mes  cartftns  sa  fiche  et  sa  photographie 
laquelle  met  en  évidenc(ï  le  spasme  dii  sterno-mastoïdien  pour  lequel  elle 
avait  été  traitée.  Klh;  me  dit  qu’immédiatcmient  après  l’opération  l’amé¬ 
lioration  avait  été  relativement  légère,  mais  qu’elle  s’est  accentuée  ensuite 
d’une  manière  progressive,  qu’au  bout  d(!  six  mois  il  y  avait  eu  retour  à 
l’état  normal  que  la  guérisons’est  maintenue  depuis, comme  on  pcutle 
constater  aujourd’hui.  Dans  ma  R®  communication  sur  la  section  du  spinal, 
j’ai  déjà  cherché  à  e.x[ili(juer  ce  fait  ({ui  pourrait  sembler  paradoxal,  à 


(1)  Hei'iir.  Iii'iiriihiniqiir,  p.  .367. 

(2)  Reviir  nninihHjiqiw,  i,  20,  p.  129. 

{'.i]  Ri'uiin  niuiriilniiiiiiir,  1921,  p.  291.  Secl  ion  liiliilérat;  ilu  nerf  «pinal  exleriie  i 
lio'liuiilis  spa~[iiiiiliipii'. 
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savoir  que  le  maximum  d’amélioration  peut  se  faire  attendre  plus  ou 
moins  longtemps.  Je  note  que  le  sterno-mastoïdien  du  côté  opéré  n’a  pas 
régénéré  dans  ce  cas,  qu’il  reste  complètement  atrophié,  comme  cela  a  lieu 
^Ussi  chez  la  malade  guérie  depuis  17  ans. 

Il  me  paraît  impossible  de  ne  voir  dans  cette  série  d’observations  qu’une 
simple  coïncidence  cntr(;  la  guérison  ou  l’amélioration  et  l’intervention, 
d’autant  plus  que  l’on  avait  affaire  à  des  malades  longuement  traités 
médicalwnent  et  chez  lesquels  jusque-là  aucun  résultat  appréciahle 
n’avait  été  obtenu. 

Je  me  crois  en  droit  de  conclure  pour  le  moins  de  ce  qui  précède  que  la 
section  de  la  branche  externe  du  spinal,  d’un  côté  ou  des  deux  côtés,  est 
légitime  dans  certains  cas,  notamment  quand  les  spasmes  prédominent 
dans  le  sterno-mastoïdien.  On  est  particulièrement  autorisé  à  la  proposer, 
nvec  les  réserves  ci-dessus  indiquées,  après  échec  des  divers  moyens  théra-. 
peutiques  d’ordre  médical  mis  en  œuvre  pendant  une  période  suffisamment 
longue,  surtout  lorsque  le  malade  déclare  que  les  spasmes  incessants  qui 
Mettent  sa  tête  en  mouvement  rendent  sa  vie  impossil)le  à  supporter. 

M.  Henry  Meige.  —  Je  reconnais  bien  volontiers  et  avec  le  plus  vif 
plaisir  que  les  malades  présentés  par  M.  Babinski  sont  améliorés  à  ce 
point  qu’on  peut  les  considérer  comme  débarrassés  d’une  incommodité 
extrêmement  pénible,  et  qu’il  était  légitime  de  faire  pratiquer  chez  eux 
I9  section  du  spinal,  puisque  leurs  contractions  spasmodiques  étaient 
devenues  intolérables. 

Je  persisterai  cependant  à  conseiller  une  grande  prudence  au  sujet  des 
interventions  chirurgicales  dans  les  cas  de  torticolis  convulsif.  Les  argu¬ 
ments  que  Brissaud  a  fait  valoir  contre  les  sections  musculaires  ou  ner- 
''^euses  conservent  leur  valeur  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Cette  singulière  affection  est,  en  effet,  très  capricieuse  dans  ses  locali¬ 
sations  et  dans  son  évolution.  Il  s’en  faut  que  les  cas  où  le  sterno-mastoï- 
dien  d’un  s(;ul  ou  des  deux  côtés  est  atteint  soient  les  plus  fréquents, 
"resque  toujours  le  trapèze,  ou  les  deux  trapèzes,  les  splénius,  les  com- 
Plexus,  les  petits  mfuscles  du  cou  sont,  eux  aussi ,  le  siège  de  contractions  toni- 
ffUes  ou  cloniques.  Dans  ces  cas,  la  section  du  spinal  ne  résout  qu’une 
partie  du  prohlème  thérapeutique,  en  remplaçant  par  un  état  paralytique 
état  spasmodique.  Ceci,  je  le  reconnais,  est  un  amimdement  apprécié 
par  les  malades,  la  spasticité  étant  toujours  plus  mal  tolérée  que  la  paralysie. 

Mais  il  n’est  pas  rare  de  voir,  en  dehors  de  toute  opération,  et  même  sans 
aucun  traitement,  des  améliorations  survenir  progressivement,  qui  vont 
meme  jusqu’à  la  guérison.  Il  est  donc  sage  de  différer  l’intervention  aussi 
uugtemps  que  i)ossibl3. 

il  est  loyal,  comme  le  dit  très  bien  d’ailhuirs  àl.  Baliinski,  de  ne  pas 
Pi’ésenter  l’opération  comme  une  certitude  de  guérison,  mais  comme  une 
Pussibilit('i  d’amélioration. 

de  dis:  possibilité,  car,  à  côté  des  cas  enrourageants,  il  en  existe  d’autres 


450 


socii'rn':  de  .\EunoLO(HE 


où  l’intervention  a  été  suivie  d’une  aggravation,  par  suite  de  la  générali¬ 
sation  et  de  l’augmentation  des  phénoir^ènes  convulsifs. 

Je  sais  fort  bien  (jue  de  telles  aggravations  surviennent  aussi  sans  acte 
o[)ératoirp,  sans  cause  connue,  tiependant,  dans  quelques  cas,  et  notam¬ 
ment  chez  une  femim^  que  j’ai  observée  dernièrement,  l’in¬ 
tervention  a  été  immédiatement  suivie  d’urne  exacerliation  considérable 
des  désordres  moteurs.  Les  faits  de  ce  genre  commandent  la  circon¬ 
spection. 

Et  celle-ci  est  d’autant  plus  de  mise  qu’on  a  affaire  à  des  malades  dont 
le  moral  est  profondément  afh'cté  par  leur  état,  et  qui  sont  prêts  à  accepter 
tous  1((S  traiünnents  imaginaldes. 

Ce  n’est  pas  qtie  ji*  considère  aujourd’lmi  les  torticolis  convulsifs  comnu! 
étant  exclusivement  d’origiiie  numtale.  L’évolution  fie  mes  idées  à  c(! 
su  jet,  dirigéfî  par  la  seide  observation  clinifjue,  a  même  ])récédé  la  conc(q>- 
tion  actuelhî  qui  terni  à  rattacher  ces  accidents  à  une  atteinte  des  noyaux 
gris  centrau.x,  conception  tjui  me  j)araît  très  défendable.  Mais,  en  tout 
état  de  cause,  il  est  impf)ssible  tle  méconnaitr(^  l'inqiortamie  des  répercus- 
sifiris  psychiques  chez  ces  malades.  Et  ceci  est  (Uicore  une  raison  pour 
a])porter  de  la  prudence  aux  ])rescriptions  chirurgicales. 

Ici,  d’ailleurs,  comme  dans  bien  d’autres  maladies,  l’ojqiortunité  ojié- 
ratoire  est  une  qm^stion  d'espèces.  .Mais  ici  .surtout  il  faut  être  circons[)ect. 

N’oublions  pas,  en  effet,  que  l'opération  ne  saurait  faire  disparaître  la 
cause  mêmfî  du  mal,  puisque  vraisimi-blablement  celle-ci  réside  dans  les 
régions  h^s  moins  accessibles  de  l’encéphale.  La  résection  d’un  des  nerfs 
sj>inau.x  ou  même  des  deux  n’est  qu’une  opération  ])alliative,  peu  grave 
assurém<mt,  lorsqu’elle  est  pratifpiée  par  un  chirugieii  expérimenté, 
mais  qui  s’accompagne  cepimdant  «h;  tous  h's  aléas  opératoires.  11  est 
légitime  de  la  proposer,  dans  des  cas  bien  déterminés,  comme*  l’a  fait 
M.  Babinski,  et  les  ré.sultats  obtenus  justifient  sfui  conseil. 

Mais  je  ne  crois  être  ni  rétrograde  ni  pusillainme  en  mettant  en  garde 
contre  la  tentation  si  naturelle  que  l’on  éj)rouve  d’ap|iorter  au  moyen  fl’um^ 
opération  un  soulagement  à  une  affection  infiniment  pénible.  Le  bistouri 
chirurgical  est  ici  une  arme  à  deu.x  tranchants.  Il  peut  procuia'r  l’apaise- 
mimt  ;  il  peut  aussi  e.xasjjén'r  le  mal.  Et  malheiireusenumt,  il  est  bien 
difficile  de  prévoir  lequel  de  ces  deux  efbMs  se  iiroduira. 

M.  André  Lkri. —  l’occasion  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Babinski,  je 
tiens  à  signaler  que  j’ai  obtenu  dans  certains  cas  de  torticolis  spasmodiques 
des  résultats  très  favorables  par  un  procédé  plus  simple  que  la  section  du 
spinal,  à  savoir  la  radiolhfrapie  sur  les  nerfs  rervicatiæ. 

J(!  n’ai  pas  hes  observations  assez  présentes  à  l’esprit  pour  les  signaler 
immédiatement,  mais  j’aurai  sans  doute  l’occasion  de  revenir  sur  ce 
sujet. 

J’ai  encore  vu,  il  y  a  peu  de  jours,  une  malade  traitée  par  la  radiothé¬ 
rapie  ratiiculain!  qui  avait  été  à  peu  prés  complètement  guérie  d’un  torti¬ 
colis  spasmodiqm;  extrêmement  grave.  Elle  a  récidivé,  et  c’est  pourquoi 
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elle  est  revenue  me  voir,  mais  la  récidive  est  infiniment  plus  légère  que  les 
spasmes  de  jadis. 

J’estime  que  la  radiothérapie  radiculaire  doit  au  moins  être  essayée 
8vant  de  songer  à  réséquer  le  spinal.  Elle  a  sur  cette  section  au  moins  deux 
avantages  :  d’al)ord  ce  n’est  pas  une  opération,  et  ensuite  elle  agit  sur  un 
beaucoup  plus  grand  nomlire  de  muscles  que  la  section  d’un  tronc  nerveux 
comme  le  spinal,  et  elle  se  rapproche  de  la  «  décapitation»  dont  vient  do 
nous  parler  M.  Meige. 


IV.  —  iM.  Babinski. 


V-  —  Sarcome  périthélialde  la  queue  de  cheval  avec  xanthochromie 
du  liquide  céphalo-rachidien  au-dessus  de  la  tumeur  ;  localisa¬ 
tion  par  le  lipiodol.  —  Ablation  chirurgicale  par  MM.  Georges 
Guillain,  Th.  Alajouanine,  L.  Mathiei'  et  T.  Bertrand. 

(Cette  communication  sera  puliliée  comnu'  mémoire  original  dans  la 
lievue  Neurologique  n»  ."),  mai  l‘J‘24.) 


M.  SicARD.  —  E’ohservation  de  M.  Guillain  est  tout  à  fait  concluante 
et  les  radiographies  qu'il  nous  présente  très  démonstratives. -Le  lipiodol 
®  orrête  nettement  mi  suivant  une  ligne  inférieure  à  orimitation  transver¬ 
sale,  comme  dans  les  cas  pathologiques.  G'<‘st  hien,  d’un  arrêt  vrai,  pat- 
compression  rachidienne  dont  il  s’agit  et  non  d'un  arrêt  fortuit,  (h*  hasard. 

on  ne  saurait,  je  pense,  à  ce  seul  aspect,  déterminer  la  nature  précise' 
Je  la  compression.  S’agit-il  d'un  Pott  ?  d’une  néoplasie  radiculo-médullaire  'I 
bln  ne  sait.  Ges  incertitudes  du  diagnostic  étiologique  ont  été  discutées  àla 
Jernière  séance,  et,  pour  une  part,  comnn'  je  l’ai  écrit,  je  suis  partisan, 
cas  de  doute,  d’une  laminectomie  e.xploratrice,  après  les  contrôles 
l'hérapeutiqiies  nécessaires,  traitement  anti  syphilitique,  épreuve  du 
*’cpos  horizontal,  etc. 


Je  tiens  égah'iiient  à  rappeler  que  nous  avons  été  les  premiers  avec 
m  Laplane  à  attirer  l’attention  de  nos  collègues  sur  une  forme  particu- 
*ere  de  raideur  raf-hidienne  douloureuse  avec  .xanthochromie  du  liquide 
•’^chidien,  ce  syndrome  de  lumbago  .xanthochromique,  ce  jaux  PoÜ  étant 
conditionné  par  une  tumeur  rachidienne,  intraou  extra-dure-mérienne,du 
We  nearo-gliome,  psamomrne,  angiome,  endothéliome,  etc. 
l^’est  là  une  modalité  très  particulière,  qu’il  est  intéressant  d’isoler 
O  groupe  confus  des  compressions  rachidiennes.  Le  tiraillement,  la 
•stension  des  racines  intra  et  extra-duro-mériennes,  sous  l’influence  de 
posée  néoplasique  ou  dos  inflexions  rachidiennes  me  paraissent  être 
os  conditions  nécessaires  à  l’apparition  de  cette  contracture  para- 
'’ertéhrale  antalgique  pseiido-pottique. 


Poix.  —  La  double  ponction  au-dessus  et  au-dessous  du  siège  de  la 
oompression  ne  donne  pas  du  tout  forcément  au-dessus  de  cette  dernière 
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un  liquide  normal.  C’e.st  la  comparaison  entre  la  teneur  en  albumine  du 
liijuide  sus-lésionnel  el  celle  du  lifjuide  sous-lésionnel  qui  donne  au  signe  sa 
valeur.  Il  est  donc  irnpossibt;  de  tirftr  argument  d’une  ponction  pratiquée 
seulement  au-d(!ssus  d(!  la  lé.sion.  Quant  au  syndrome  de  Froin,  il  n’appar¬ 
tient  pas  uniquement,  loin  de  là,  au  cas  de  idoisonnement  de  la  méninge. 
On  peut  le  voir  en  effet  dans  les  méningit(!s,  1(îs  tum(mrs  cérébrales,  la 
méningite  gommeuse  du  cul-d(;-sac,  le  mal  d(!  Fott  sans  cloisonnem(!nt,  etc. 
Ce  n’est  pas  tellement  la  (;ompression  (dle-mêrru!  d(!  la  moelle  que  e(‘lle 
des  pédicule.s  vasculair(is  et  r<!Xsudation  au  niveau  de  la  tunuiur  qui  sem¬ 
blent  j)roduir(ï  riiyperalbuminose  (sn  j)areil  cas. 

.M.  .Mksthkzat.  —  .Je  tiens  à  sonligncT  l’intérêt  d(!  l’observation  d’un 
syndroim:  de  ,\antfiochromi<ï  (!t  d<!  coagulation  massive  sus-lésionnel 
signalé  ])ar  M.  Guillain.  Il  sembbï  r(d(!Ver  de  la  même  j)athogénic  que  les 
syndromes  d(!  xanthochromie  et  (ht  c.oagnlation  massive  que  l’on  peut 
observ(tr  au  cours  d’inhtetions  méningé(!S.  la;  syndrome  d(i  hVein  m’est 
toujours  apparu  comme  l’effet  d’une  slase  du  liquide,  d’un  manque  de 
renouvellemenl  associé  à  uiu!  Iranssudalion  lésionnelle.  Une  tum(!ur  déter- 
niiru!  dans  la  majorité  (hts  cas  l’isohtrrnnit  nécessaire  du  cul-d(t-sac  lom- 
liaire,  maison  doit  concevoir  (pi’un  (tngorgement  radiculaire,  en  diminuant 
ou  en  sui)j)l'imant  larésorjitionnormahi  au  niv(taudes  gaines  périneurales, 
agira  de  mênu!  (tt  cré(!ra  un  syndrome  d(!  coagulation  massiv(!  et  de  xan- 
thoc,hromi((  sans  striction  néc(!s.sair(i  du  gant  méningé.  Dans  le  cas  précé¬ 
dent  il  (!st  touUifois  probal)l(t  ([u’uru!  ponction  au-d(;ssous  de  la  tumeur 
aurait  montré  un  syndrome  plus  a(;cusé  (tncor(t  que  celui  trouvé. 

M.  Clovis  Vincicnt.  —  I.e  malade  de  M.  Guillaiu  présentait  la  rigidité 
rachidienru;  douloureuse  diffuse  sur  la({uell(!  naguérit  nous  avons  insisté 
à  diverses  reprises. 

Inexistence  (ht  la  rigiditi-  douloureuse  comme  manile, station  de  tumeur 
de  la  moelle  (tt  des  racines  est  de  eonnaissancit  anchtnrut.EIleestsignalée 
dans  Cruveilhier.  {Anatomie  palliologique  t,.  I  (tt  II.)  Flht  n’a  jias  échappé 
i'i  Opi»enheim.  Ce  muirologiste,  au  cha[)iLre  des  Tumeurs  de  la  moelle, 
(‘(■rit  :  U  II  est  observé  (pie  l’irritation  radiculaire  méningée  :  douleur  rachi¬ 
dienne,  rigidité,  jieuvent  être  ( onstatées,  mais  c((  (lerni(!r  phénomène 
d’ordinaire  n’est  pas  considérable  et  c(!  sont  les  mouv.mients  (h;  la  colonne 
vertébrale  (pii  sont  limiC's  dans  l’erueinble.  A  cause  de  cela,  chez  quel([ues- 
uns  de  nos  malades  était  frappante  l’attitude  rigide  du  cou.  Forster  aussi 
avait  vu  l’attitude  de  la  t''t(!  et  du  cou.  Aussi  dans  (piehpies-uns  de  nos 
cas  existait  une  scoliose  sur  hupudle  j(i  dois  insister  ;  h;  malade  cherche  à 
pnuidre  uiu!  attitude  tdh;  (pie  l’intensité  de  ses  douleurs  soit  un  peu  dimi- 
nu(;e.  »  (Oppenheini.  Lehrhuch  der  Neroenkrankheie,  page  523,  lignes  1 
et  suivantes). 

II  ne  semble  pas  toutefois  que  jus(|ii’en  1923  les  neurologistes  aient 
considéré  que  la  rigidité  rachidienne  et  crurale  avec  douleur  diffuse  pouvait 
êtr(î  la  manifestation  esseiilielle  de  ceitaiius  tumeurs  (b;  la  moelle  et  des 
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racines  ;  que  certains  malades  pouvaient  se  présenter  avec  une  pseuclo-para- 
plégie  par  raideur  hyperalgique  du  rachis  et  des  memlires  inférieurs 
presque  sans  signes  objectifs  d’une  altération  des  voies  motrices. 

Cette  notion  semltle  s’être  établie  comme  il  suit. 

Le  5  juillet  1923,  MM.  Sicard  et  Laplane  rapportaient,  sous  le  titre 
de  lumbago  xantochromique,  trois  cas  de  neuro-gliome  des  racines 
rachidiennes  diagnostiqués  par  le  lipiodol.  Qu’on  veuille  lûen  lire  leurs 
intéressantes  observations  et  l’on  verra  qu’aucun  caractère  physique  précis 
n  est  attribué  à  ces  lumbagos.  Ce  sont  des  himliagos  sans  signes  objectifs 
cliniques  d’une  maladie  nerveuse,  sans  lésion  radiographique  apparente  des 
vertèl)res  et  qui  seraient  d(  s  lumljagos  assez  banals  s’ils  n’étaient  pas, 
suivant  l’expn.'ssion  de  nos  collègues,»  xantochromiciucs  »  et,  pourrait-on 
dire,  «  lipiodophiles  ». 

A  la  séance  suivante  de  la  Société  de  Neurologie,  le  8  noveml)re  1923, 
puis  dans  La  Presse  médicale,  le  9  février  1924,  j’indiquais,  à  propos  d’une 
malade,  les  caractères  particuliers  de  C(‘rtain  syndrome  de  rigidité  dou- 
ioureuse  diffuse  du  rachis  et  des  membres  inférieurs  symptomatique  de 
i-urneur  rachidienne.  La  marche  et  la  station  deijout  y  sont  troublées  de 
telle  sorte  que  les  malades  qui  en  sont  atteints  paraissent  être  paraplé- 
Siques.  Et  cependant  ils  ont  peu  de  signes  d’altération  de  la  voie  pyramidale. 

il  s’agissait  d’une  femme  que  j’avais  observée  longuement,  presque  deux 
uns.  Je  l’avais  reconnue  comme  atteinte  d’une  maladie  particulière  dont 
■1  étais  d’ailleurs  incapable  de  préciser  la  nature  jusqu’à  l’examen  anato¬ 
mique.  La  très  belle  méthode  de  M.  Sicard  appliquée  par  lui-même  avait 
permis  do  faire  l’examen  anatomique  avant  la  mort  et  m’avait  révélé  la 
cause  du  syndrome  que  j’avais  oI)servé  si  longtemps.  Certes,  cette 
malade  ne  se  présentait  pas  comme  atteinte  d’un  luml)ago,  ou  bien 
c  était  un  do  ces  lumbagos  auxquels  h;  mot  lumbago  ne  s’applique  pas. 
Qu’  ou  Veuille  bien  plutôt  en  lire  la  définilion  dans  le  dictionnaire  Littré- 
^^ilbert. 

Il  n’y  a  pas  ([n’une  (jU(!slion  de  terme  ;  il  y  a  une  question  de  chose  ; 
y  a  des  conséquences  pratiques.  En  (d’fet,  il  ne  viendra,  je  pense,  à  l’idée 
cl  aucun  médecin  de  soumettre  à  là  imnction  lombair<!  et  à  l’injection  d(; 
“Piodol  tout  malaQe  atteint  d’un  luml)ago  si  ce  lumbago  nj  présente  pas 
|lcs  caractères  spéciaux.  C’est  préciséimmt  pour  dire  quolh;  douleur  lom- 
•aire  peut  éveiller  l’idée  de  tume\ir  rachidienne  que  je  me  suis  efforcé  de 
préciser  les  caractèr(^s  de  certains  syndromes  de  rigidité  douloureuse 
diffuse  du  rachis  et  des  membres  inférieurs. 

^L  Sicard.  —  M.  Vincent  vient  de  prononcer  le  mot  «  d’accès  tétanique  » 

faisant  allusion  aux  crises  présentées  par  son  malade.  Une  simple  remar¬ 
que,  en  dehors,  du  reste,  des  préoccupations  neurologiques  de  cett(!  obser¬ 
vation.  J(.  pense  que  les  crises  de  tétanie  ont  une  pathogénie  de  «  choc 
Umoral  «  qu’elles  sont  l’expression  d  albumines  viciées,  de  protéines  défa- 
'’orablenient  transformées, <M  (pii, faisantirruption dans  la  circulation  san¬ 
guine,  troublent  l’i’îquilibre  colloïdal.  Cetti;  jiathogénie  s’accorde  (‘gaiement 
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vr.  —  I\r.  Ccovis  ViNC.KNT. 

VII.  —  Dystrophies  osseuses  et  dermatolysie  au  cours  d’une  mala¬ 
die  de  Recklinghausenjiar  M  M.  Miceiki.  Uiogn.vro  et  Houkut  Didikr. 

A  la  (l(iriiièn'  s.'aiicc  de  la  SocioLâ  (1(‘  N(nir()l(.gi(>,  M.  Laigncl-Lava.slinc 
a  prosctiLo  ura;  inalada  alLeinla  d(ï  diversc.s  maltonnaLidiis  osseuses  otjde 
deniialolysie  coe.visLaiiL  av(;o  uiu'  maladie  d(!  H(M',kliiigliauseii,  c’est *un 
cas  très  eoinparahle  ([lie  nous  venons  rapportctr  aujourd’hui. 
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Au  nivi'iui  (lo  l’ai-UeulaUon  libio-larsioniio  gaucho,  les  logumonls  sont  ôi)aissis,i’olâ- 
cl>és,  (loiiiiaiil  l’aspccl  classique  do  la  dermahilysic  dos  dormalologislos  ;  la  peau  ost 
''idée,  amiiicio,  vi(dac('H’,  d'ai)pavonco  oU''plianliasi(pio,fovinauLsui'lo  côle  oxlorno  do  la 
fégiou  do  largos  plis  épais  ol,  flas(pios,si  hioii  quo  l’articiilal  ion  tihio-larsioniio  du  cûLo 
gaiichc  i)arai(,  avoir  faciloinoiiL  lo  doublo  du  vnluiuo  do  la  mémo  arUculalion  à  droilo. 

Celte  dormalolysio  est  d’ailleurs  limitée,  ravanl-])iod  gaucho  ayant  mémo  apparence 
cl  môme  dimimsion  ([uo  l’avant-pied  droit. 

Cos  mall'oriuat ions  cutanées  répondenl,commoilans  ll^  cas  rapporté  par  M.  Laignel- 
I-avastine,  à  dos  dystrophies  osseuses  q\d  oui  été  mises  on  évidence  par  les  ra<liographios 
faites  par  M.  ’riioyer-lîozal ,roxamen  do  ces  radiographiosmonlro,on  effet,  loutd’ahord 
du  élargiss('niont  très  marqué  du  tibia  surtout  visible  sur  le  [irolil  do  l’os,  avec  épaissis- 
^'Cnieid,  (lu  cortex  ;  cotte  hypertrophie  r  qii('lotli(pio  s'accomintgno  d’absence  do  la 
tubérosité  antérionro  du  libia. 

Au  pied,lo  calcanéum  ])résonlo  un  aspect  grêle,  aplati,  tassé,  (pie  l'on  retrouve  aussi 
'’de  l’astragale  et  sur  lo  scaphoïde. 

Ces  os  molliront  dans  leur  é|misseur  une  série  do  vacuoles  do  raréfaction  ass.'Use 
disséminées  (jà  et  là  de  la  dimension  d’une  ))etite  noisette  environ  ;  mais  on  lU'  trouve 
nulle  jiart  do  décaloilication  à  luaqiromont  parler. 

Ajoutons  ((UO  mdro  malade  présonlo  encore  d’autres  signes  de  maladie  do  Hecl  ling- 
l'aiisen  ;  do  |(etit('s  tumeurs  libreuses  culanéesdisséminées  à  la  basedii  thorax  (irès  du 
'•'bord  Costal  à  ty|)0  de  lUK’ri  miilUi.tciim  de  couleur  bleuâtre  du  volume  d’un  petit 
l'ois  environ,  une  Inmriir  majeure  se  Irouve  à  la  face  |iosléricure  de  l'épaule  droite. 

A'ous  n’avons  (lu  I  rou  ver  aucun  neurolibromc  sur  les  nerfs  p('-ripliéri([ues.  La  malade  se 
■Idaint  de  (|ue|(pies  douleurs  spontanées  daiisla  Jambe  malade,  le  soir  ai>rés  son  travail, 
Ce  sont  ces  douleurs  (|ui  l’ont  amené  à  \  enir  consulter,  car  jamais  l'asiiect  |iourtanl  si 
'’l'écial  de  sa  jambe  n’.ivait  fi  •a[)|)é  son  esprit. 

f*  n’existe  aucun  signe  d’une  altération  organi((uo  du  sysiéme  nerveux,  les  réflexes 
■•'ndiiieux  et  cutanés  sont,  normaux,  [las  d('  troubles  sensitifs.  La  malade  a  perdu  un 
"‘'f  a  la  suite  d’un  accident,  l’antre  (oil  |irésenle  un  astigmatisme  bypermétrupi([uo 
''""s  aucune  altération  du  fond  d’oui. 

Henriette  til.  tait  |iarlie  d’une  famille  de  on/.e  enfant  s  ;  (t'aprés  ses  dires,  aucun  de 
ireres  on  souirs  ne  [irésente  une  maladie  semblable  à  la  sienne,  il  en  ('st  de  même  de 
"cs  pareid,s.  Héglée  à  1 7  ans,  et  do  façon  toujours  très  régulière,  elle  a  eu  l’an  dernier  un 
enfant  mort,  à  trois  mois,  (h'  la  co(|ueluclie.  Nous  n’avons  mdé  aucune  maladie  im|)or- 
anlo  dans  ses  antécédents.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  son  sang. 

f'Olte  oli.servaLidii  iiciis  a  paru  inléressaiile  à  rai)|)()rl('r  ooiiiiruï  conlri- 
’fitiüu  à  l’éliKli'  dp  la  iiialadid  d(i  Hi'clxliiigliauseii,  par  le.s  divcr.ses  parLi- 
f'filarités  renconlnu's  daii.s  notre  cas  : 

L  dits  lésions  cuLanéos  d’une  jiart  jmr  suite  de  l’étendue 

la  taelu'  niélauodermique  de  la  face  ]tost(’‘ri(‘Ure  de  la  euissc  gaueiio 
<1  autre  jiart  par  la  deriuatolysie  du  jiied  gauche, 
l- ahseiïce.  eoiupléto  de  neurofibromatose. 

l-'CS  dystrophies  osseuses,  ([ui,  bien  qu’ayant  déjà  été  signalées  sont 
^^''^ceptionnelhvs  et,  surtout,  ont  été  très  rarement  radiographiées. 

Vlll.  —  Détermination  de  la  Glycorachie  par  l’usage  d’une  gamme 
inaltérable  jiar  M.  W.  Mustrkzat. 

l'd  suere  rachidien  constitue, avec  ralliumine  et  les  chlorures,  run  des 
cinents  essentiels  d’appréciation  des  réactions  humorales  rcncontréiis  en 
l^^^^^'^lcgic  m'rveusc.  Son  dosage  est  demeuré,  jusqu’ici,  du  domaine  des 
■‘Aratoires,  nécessitant  des  solutions  titrées  variées  et  fréquemment 
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contrôlées.  La  réduction  de  l’acide  picrique  ou  de  ses  sels,  utilisée  en  1915, 
par  Lewis  etBenedict,  sous  forme  d’une  technique  insuffisamment  étudiée, 
a  été  l’objet  d’une  mise  au  point  qui  la  rend  particulièrement  intéressante 
par  le  caractère  automatique  et  précis  que  l’on  peut  donner  à  l’opération. 

L’emploi  de  la  liqueur  picralo-picriqne  de  Benedict-Osterberg,  qui 
s’accommode  du  chauffage  au  bain-marie,  permet  de  procéder  de  la 
façon  suivante,  les  lectures  étant  faites  à  l’aide  de  gammes  étalons  inal- 


téraldcs  que  j’ai  étaldies. 

Solutions  nécessaires  : 

1°  Solutions  picralo-picrifjue  : 

Acide  pircrique  pur  récris tallisé .  36  grammes 

Solution  de  soude  à  un  pour  renl .  500  cm® 

Eau  q.  s.  pour  un  litre. 


On  dissout  36  grammes  d’acide  picrique  recrislallisé  et  finement  pulvé¬ 
risé  dans  500  cm®  d’une  solution  de  soude  titrée  à  un  pour  cent  (10  cm®  sol  = 
25  cm®  d’acide  N/10),  additionnée  de  400  cm®  d’eau  chaude.  On  agite, 
on  refroidit  après  dissolution  et  on  complète  au  litre.  Le  léger  dépôt 
peut  se  faire  au  fond  du  flacon  est  sans  inconvénient  :  on  n’usera  que  de  la 
partie  claire.  Le  flacon  est  fermé  avec  un  bouchon  de  caoutchouc. 

2°  Solution  carbonalée  (inaltérable)  : 


Carbonate  de  soude  pur,  anhydre .  20  grammes 

Eau  q.  s.  pour . . .  100  cm-* 


Opération  :  On  mesure  2  cc.  5  de  liquide  céphalorachidien,  que  l’on  addi¬ 
tionne  de  2  cc.  5  de  solution  picralo-picrique.  Par  filtration  ou  centrifu¬ 
gation,  on  sépare  l’albumine  précipité.  Le  liquide  est  ainsi  déféqué  et  fi.xé  ; 
son  examen  peut,  le  cas  échéant,  être  remis  à  une  date  ultérieure. 

Dans  un  tube  à  essai,  on  introduit  : 

4,0  cc.  de  filtrat. 

0,5  cc.  de  solution  carbonalée. 

Le  tube  ainsi  préparé  est  chauffé  10  minutes  au  bain-marie  bouillant, 
la  réaction  est  achevée  et  n’augmente  pas  au  delà  de  ce  temps.  On  refroidit 
le  tube  et  on  lui  ajoute  8  cc.  d’eau,  ce  qui  porte  son  volume  à  12  cc.  5. 

Lecture  ;  11  ne  restt;  plus  qu’à  comparer  l’intensité  de  la  coloration 
picramique  dév(doppée  avec  une  échelle  picramique  étalon  de  môme  dia¬ 
mètre  que  le  tube.  Cette  lecture  se  fait  en  tenant  le  tube  de  la  gamme 
et  le  tube  essayé  entre  le  pouce  et  l’index,  à  bout  de  bras,  et  en  les  mainte¬ 
nant  étroitement  appliqués  sur  du  papier  blanc  placé  sous  verre,  l’opérateur 
tournant  le  dos  à  la  lumière  du  jour.  Du  chiffre  lu  on  retranchera  0,03  et 
l’on  aura  directement  la  teneur  du  liquide  céphalorachidien  en  grammes  de 
glucose  par  litre. 

Construction  des  gammes.  —  Les  gammes  qui  se  trouvent  dans  le  com¬ 
merce  (1)  sont  faciles  à  construire.  L’opération  consiste  à  ajuster  sur  une 

(1)  BLA.Ncii.\riD,  constructeur,  Paris. 


SÉANCE  DU  3  AVRIL  1924 


463 


gaïuiue  extemporanée  faite  avec  des  solutions  de  glucose  à  0  gr.  10,  0,20, 
0)30 , 0,40 , 0,50 , 0,60 , 0,70,  0,80 , 0,90,  1,00  par  litre,  des  dilutions  d’acide 
picramique,  additionnées  de  quantités  convenables  des  liqueurs  picraio- 
picrique  et  carbonatée.  On  introduira  2  cm®  des  solutions  sucrées  précé¬ 
dentes  dans  10  tubes  à  essais  en  verre  neutre  de  17  mm.,  avec  2  cm®  de  la 
solution  picrato-picrique  et  0  cm®,  5  de  carbonate  de  soude  à  20  %.  Après 
chauffage,  on  étendra,  par  8  cm®  d’eau,  à  12  cm®, 5. 

Sur  cette  gamme  de  sucre  seront  ajustés  les  10  tul)es  de  même  calibre 
numérotés  de  1  à  10,  renfermant  chacun  : 

4  cim*  de  solution  picrato-picrique, 

1  cnr*  de  solution  de  carbonate  de  soude  à  20  %  ; 

15  cm'*  d’eau, 

et,  respectivement,  pour  chaque  tul)e  numéroté  de  1  à  10  :  4,5  —  4,5  — 
3,5  —  3,0  —  2,5  —  2,0  —  1  —  1  —  0  centimètres  cubes  d’eau. 
Ënfiu,  chaque  tul)e  recevra,  par  tâtonnements,  à  la  burette,  une  quantité 
suffisante  d’une  solution  à  un  pour  mille  d’acide  picramique  (solution  faite 
n  chaud),  jusqu’à  ce  que  les  teintesdessolutionsobtenues  soient  identiques 
n  celles  des  tubes  correspondants  de  la  gamme  de  glucose. 

Cette  opération  terminée,  on  scelle  les  tubes  de  la  gamme  picramique  à 
la  lampe  et  on  stérilise  par  un  chauffage  de  5  minutes  à  105 
Les  nombreuses  vérifications  auxquelles  cette  technique  a  été  soumise(l) 
Permettent  d’affirmer  que  les  chiffres  obtenus  sont  en  pleine  concordance 
^''’ec  la  technique  de  Folin-Wu  et  le  procédé  de  recherche  avec  défécation 
mercure,  particulièrement  exact,  que  j’ai  donné. 

^eus  les  liquides  céphalorachidiens  courants,  ceux  des  nerveux  chroni- 
fi^cs,  en  particulier,  relèvent  do  la  méthode  picrato-picrique.  Il  n’y  a  d’excep- 
à  faire  que  pour  les  liquides  de  réleniions  azalées  prononcées  ou  d'aci- 
oses  graves,  en  raison  des  doses  par  trop  fortes  de  créatinine  qu’ils  peuvent 

renfermer. 

L  erreur  de  0,10  à  0,15  que  l’on  pourrait  commettre  .sur  ces  liquides  est, 
ailleurs,  évitée  par  le  fait  que,  lors  de  l’addition  du  carbonate  de  soude, 
observe,  avanl  iuul  chauffage,  une  coloration  rouge  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée 'du  liquide, /{ui  constitue  une  réaclion  d'alarme. 

r-'Os  garanties  d’exactitude  qu’offre  la  méthode  picrato-picrique  me 
Paraissent  d’autant  ])lus  grandes  que  sa  simplicité  et  son  caractère  auto¬ 
matique  suppriment  toute  faute  d’inattention. 


Addendum  à  la  séance  du  7  février  192^. 

Sur  le  réflexe  dartoïque  scrotal  et  pénien  (documents 
cliniques)  par  J. -A,  Barri';  (de  Strasbourg). 

Les  documents  que  nous  apportons  aujourd’hui  sur  le  réflexe  scroto- 

p.^4j  ^g^ÏEsTREZAT  ct  V.  Garreau,  RulUlin  de  la  Sociélé  de  Chimie  biologique, l.\. 
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pénien  ont  etc  recueillis  en  1916,  pendant  l’offensive  de  la  Somme,  sur  des 
blessés  de  la  moelle  et  quelques  sujets  normaux  au  rentre  neurologique  de 
la  VI®  armée  que  dirigeait  M.  Guillain. 

Nous  nous  rendîmes  assez  vite  compte  que,  mis  à  part  quelques  réflexes 
cutanés,  les  seuls  réflexes  qui  paraissaient  subsister  chez  la  plupart  des 
blessés  graves  de  la  moelle  étaient  des  réflexes  du  système  sympathique, 
et  nous  commençâmes  à  les  étudier.  Depuis,  nous  avons  continué  ces 
recherches  avec  M.  Cruscm,  sur  des  sujets  normaux  et  sur  des  malades 
atteints  d’alTections  diverses  du  système  nerveux,  et  c.’est  pour  pouvoir 
j)résenter  bicnlol  la  S(M  (»ndc  série  des  résultats  que  nous  avons  obtenus 
que  nous  nous  décidons  aujourd'hui  à  jndjlicr  les  j)rcmiers. 

On  savait  p(‘U  de  chose  sur  le  réfle.X(î  scrotal  à  l’époque  où  nous  nous 
attachâmes  à  son  élude  ;  quelques  trait és  de  ]>hysiologie  parlaient  des 
réflexes  sympathiques  itn  géïK'ral,  <d.  cerf  ains  livres  d(!  neurologie,  anglais 
surtout,  signalaient  le  léflcxe  scrotal  parmi  ces  réfh'xes,  (^t  en  donnaient 
une  courte  description. 

Depuis  1916  les  travaux  d'André  Thomas  sur  le  réflexe  pilo-motcur 
ont  défriché  une  qiuistion  jiresque  vierg(!  et  api)orté  sur  un  grand  nombre 
de  ])oints  des  précisions,  dont  ]>onri'a  bénéficier  l’étude  des  différents 
réflexes  sympal biques. 

Les  documents  que  nous  allons  exjioser  proviennent  de  l’observation 
de  "20  sujets  qui  si^  répartissent  ainsi  :  deux  sujets  normaux,  huit  blessés 
atteints  de  section  totale  et  immédiate  de  la  moelle,  contrôlée  à  l’autopsie  ; 
dix  autres,  jK.iteurs  de  blessures  de  la  queue  de  cheval  parmi  lesquels 
((iiatre  avaient  de  l’anesthésie  d  -  la  région  sacré:*,  tandis  que  six  autres 
conservaient  la  sensibilité  de  la  région  jiérinéo-scroto-jiénienne. 

L’exciianl  employé  d’abord  pour  provoquer  le  réflexe  scrotal  fut  le 
courant  électricpie,  galvani([u  ■  ou  faradiciue  Nous  l’iililisâmcs  de  diverses 
manières,  en  l'ajiTiliquani  un  leinps  variable  et  en  faisant  usage  d’inten¬ 
sités  él  étriqués  faibles,  fortes  ou  très  fortes.  Mais  nous  délai.ssâm!s  rapi¬ 
dement  ce  mode  d’excitation  qui  ne  nous  parut  pas  être  suivi  de  réaction 
franche,  et  facile  à  apprécier.  .\u  contraire,  l’emidoi  û'élher  que  nous  proje¬ 
tions  sur  la  ri'gion  à  exciter  en  exjnLi  ant  brusquement  un  tampon  d’ouate 
hydrophile  abondamment  imprégné  de  ce  liquide,  nous  iiaruL  beaucoup 
jilus  actif  et  jilus  propre  à  une  étude  méthodique  du  réflexe. 

L’emploi  de  cî  corps  qui  agit,  au  moins  en  partie,  jiar  le  refroidissement 
que  jirovoque  son  évaiioration  est  extrêmement  commode  chez  les  sujets 
doni  la  région  sacrée  l'st  anesthésique,  mais  il  provoque  malheureusement) 
un  certain  temps  après  son  apidication,  une  douleur  très  vive  chez  ceuX 
([ui  ont  gardé  la  sensibilité  de  la  région  périnéo-scroto-périiennc.  Nous 
verrons  bientôt  que  le  tenqis  perdu  dans  l’apparil-ion  de  cette  douleur 
constitue  un  fait  curieux  auprès  de  la  réaction  motrice  qui  spécifieplu® 
particuliérement  le  réflexe  dont  nous  nous  occupons. 

Quel  lieu  avons-nous  choisi  pour  l’e.xamen  des  réactions  darto'iques  ? 
Au  début  nous  avons  surtout  observé  les  modifications  du  scrotum  ; 
contractions  qui  y  apparaissent,  et  s’étendent  bientôt  en  tourbillons  qu* 
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s’animent  lentement  en  divers  sens  nous  paraissaient  constituer  le  phéno- 
Hiène  le  plus  facile  à  enregistrer,  chronomètre  en  mains.  j\Iais  bientôt 
nous  nous  rendîmes  compte  que  cette  réaction  du  scrotum,  pour  être 
sensible  et  grossière,  se  prête  moins  à  une  obsei’vation  nuancée  que  la 
contraction  du  dartos  pénien,  et  des  modifications  de  forme  et  de  dimension 
de  tout  le  pénis.  Aussi,  avons-nous  à  l’ordinaire  fait  porter  nos  exa¬ 
mens  plus  particulièrement  sur  les  réactions  qui  s’opèrent  au  niveau  de 
cet  organe. 

Elans  l’observation  de  ces  réflexes  scrotal  ou  pénien,  plusieurs  ’précaii- 
lions  doivent  être  prises.  Il  est  certain  en  particulier  que  l’excitation  d’un 
dartos  déjà  contracté  gêne  beaucoup  le  déclenchement  d’une  contraction 
iiouvelbî,  la  const  at  ation  nette  de  son  début,  ou  l’appréciation  de  son  degré. 

Il  y  a  donc  intérêt,  autant  que  cela  est  possible,  à  choisir  un  moment 
'>^11  l’état  antérieur  du  dartos  est  favorable  pour  provoquer  le  réflexe. 

Il  est  de  première  importance  également  d’avoir  découvert  depuis  un 
certain  temps  déjà  la  région  qu’on  va  exciter,  de  façon  à  éviter  que  le 
Simple  contact  de  l’air  frais  ne  provoque  un  réflexe  qu’on  rapporterait  à 
Icrt  au  refroidissement  par  l’élher  produit  plus  tardivement.  C’est  quand 
|c  scrotum  est  dans  l’état  de  relâchement,  et  depuis  quelques  minutes  déjà 
®  l’air  libre,  qu’il  convient  de  rechercher  la  réaction  réflexe. 

Voyons  maintenant  comment  se  présente  le  réflexe  darloîque  chez  Vindi- 
'^'■du  normal.  L’éther  est  projeté.  Un  chronomètre  à  secondes  est  mis  en 
*^arche.  Quelquefois  un  réflexe  crémastérien  normal  se  produit  qui  sou- 
®yc  en  masse  le  sac  scrutai  et  le  ramène  immédiatement  à  son  état  pri- 
^lUf.  Pendant  un  certain  t  emps  on  n’observe  rien,  et  ce  temps  de  prépa- 
^^Iion,  ce  te  mps  perdu,  s’il  est  seulement  de  cinq  secondes  par  exemple 
'Ce  délai  constituant  le  te'mps  le  plus  bref  que  nous  ayons  observé),  est 
^cuvent  plus  important  ;  et  nous  avons  noté, comme  temps  perdu  habituel, 
'llx  secondes. 

I-'a  réaction  motrice  cemsiste  en  une  contraction  des  fibres  du  dartes 
anime  la  peau  qui  les  recouvre,  y  provoque  des  plissements  localisés 
étendus  ;  ceux-ci  se  groupent  en  lignes  courbes  parallèles  qui  se  dépla- 
j'Cnt  en  tourbillons.  Ces  tourbillons  se  meuvent  avec  une  vitesse  irrégulière, 
Alitement  pendant'  certaines  périodes,  brusqu(ment  pendant  certaines 
Autres  ;  parfois  le  mouvement  s’arrête  complèt  e  ment, pour  reprendre  sans 
l'oison  nouvelle  visible  et  s’arrêter  de  nouveau.  C’est  là  le  type  ordinaire  de 
®  réaction  qu’on  observe  au  scrotum.  Sur  le  pénis  les  choses  prennent  un 
^spect  un  peu  différent  :  la  gaine  du  pénis  se  plisse  à  son  extrémité,  de 
s  remous  s’y  développent,  en  même  temps  que  le  dartos  du  corps  du 
se  contracte,  plisse  la  peau,  et  que  la  verge  tout  entière  se  rétracte, 
goj^^^^^’^rcit  ;  ce  mouyemeut  succède  de  près  au  début  du  plissement  ; 
•jn  début  est  net,  il  s’accentue  pendant  un  certain  temps,  puis  s’arrête  sur 
le  dartos  demeurant  ainsi  dans  un  état  de  contract  ion  tonique  stable 
ProInngé.  Enfin  la  contraction  décroît,  le  relâchement  se  constitue 
JJ  peu,  et  amène  le  dartos  pénien  à  l’état  initial  après  un  temps  variable, 

difiieile  d’assigner  des  durées  précises  aux  diverses  périodes  dont  la 
••evue  neuhologiqce.  —  T.  1,  N"  4,  AVUIL  1924.  30 
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succession  constitue  le  réflexe,  car  elles  varient  dans  d’assez  larges  propor¬ 
tions.  A  titre  d’indication,  et  pour  présenter  des  chiffres  ordinaires,  on 
peut  dire  que  le  temps  perdu  est  de  5  à  10  secondes;  lî  temps  de  contrac¬ 
tion  croissante,  de  30  à  50  secondes;  la  durée  de  contraction  stable,  en 
plateau,  de  20  à  80  secondes  ;  et  celle  de  décontraction  de  30  à  80  scccndes  ; 
la  durée  totale  du  réflexe,  entre  le  moment  où  l’on  projette  l’éther  et  celui 
du  retour  à  l’état  primitif,  est,  en  général,  de  2  à  3  minutes.  Mais  ce  ne  sont 
pas  là  les  seuls  faits  qu’on  observ  *  ;  auprès  do  la  réaction  motrice  exis¬ 
tent  des  réactions  associées  vasomotrices  et  sensitives. 

Au  début  de  la  période  de  contraction  croissante,  la  veine  dorsale  de  la 
V(!rge  devient  turgescente,  un  pou  comme  les  vaisseaux  de  l’oreille  du 
lapin  que  l’on  vient  de  friclionn.or,  mais  cet  état  de  plénitude  dure  généra¬ 
lement  peu. 

C’est  également  à  peu  près  en  même  temps  que  débute  la  période  de 
contraction  croissante  qu’apparaît  une  douleur  vive  à  la  région  périnéo- 
pénienne,  une  sensation  de  brûlure  très  pénible,  dont  les  sujets  se  plaignent 
parfois  bruyamment,  et  qui  les  porte  souvent  à  contracter  la  musculature 
de  la  racine  des  membres. 

Cette  douleur  siège  exactement  sur  les  zones  que  l’éther  a  touchées,  et 
presque  uniquemiuit  sur  la  région  périnéo-scroto-pénieiine.  Elle  dure  à 
peu  près  autant  que  la  pério<l(î  de  contraction  croissante  et  de  contraction 
stable.  Cette  douleur  est  d’ailleurs  connue,  et  les  chirurgiens  instruits  par 
l’expéricince  protèg  ;nt  soigneusement  ces  régions  et  la  région  anale  contre 
bi  contac'L  de  l’ètlner.  11  (ïst  intéressant  de  noter  en  passant  le  temps  perdu 
important  qui  sépare  la  projection  de  l’éther  d  *  l’apparilion  de  la  douleur 
(la  période  intercalaire  dure  de  10  à  15  et  20  second(!s  ordinairement). 
Devant  les  caractères  de  cette  doubiur  on  peut  se  d(^mand(ir  si  elle 
n’est  pas  l’expression  d’urn*  sensibilité  spéciale,  sympatbiqu mise  en 
activité  par  le  refroidissement  brusque  dû  à  l’évaporai  ion  de  l’éther- 
C’est  une  question  qui  méritera  à  ell.i  seule  de  plus  amples  développe¬ 
ments. 

Nous  avfjns  cherché  à  établir  les  limites  delà  zone reflexoghie du  réflexe 
dartoïque  scrolal  et  pènien,  et  nous  avons  constaté  quel’excitation  ds  la 
face  int(îrn(!  d.^s  cuiss(^s,  d(!  la  partie  inféri(Uire  de  l’abdomen,  de  la  plante 
des  pi(Hls  pouvai(uit  le  déclericlnu'.  Le  D”'  Crusem  a  obs(!rvé  perSonncHe- 
m(uit  qu(  (•(!  réflexe  se  produit  régulièrement  par  l’excitai  ion  du  mame¬ 
lon  et  a  déio'it  à  part  c(!  réfh^xe  mamillo-pènien. 

Dans  son  (insemble  h'  réflexe  dartoïque  (ïst  donc  un  réflexe  à  long  temp® 
perdu  et  à  développement  huit  et  prolongé,  si  on  le  compare  aux  réflexes 
du  système  cérébro-spinal.  11  si'mble  bien  que  ce  réflexe  appariienne  au 
systi  me  nerveux  végél  al  if,  et  qu’il  utilise  uniquement  des  voies  sympafh*' 
ques  ;  nous  reviendrons  sur  ce  point  quand  nous  aurons  montré  les  réac¬ 
tions  dartoïques  à  l’éther  chez  les  sujets  privés  de  toute  sensibilité  et  de 
toute  motilité  cérébro-sjiinale. 

Le  reflexe  dartoïque  scrolal  el  pènien,  chez  les  blessés  de  la  moelle. 

Chez  CCS  paraplégiques  qui  sont  privés  de  toute  motilité  et  de  toute 
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sensibilité  consciente,  le  réflexe  dartoïque,  scrotal  ou  pénien.  est  conservé. 
Nous  n’avons  jamais  observé  son  absence. 

En -général,  le  temps  perdu  est  augmenté,  et  20,  40,  60  secondes  et 
davantage  constituent  les  duré  .s  fréquemment  observées  de  cette  période 
initiale. 

La  contraction  de  la  période  qui  suit  est  en  général  moins  vive,  plus 
lente  que  celle  des  sujets  normaux.  Pendant  toute  la  phase  de  contrac¬ 
tion  on  peut  observer  d’une  manière  assez  fréquente  des  alternatives  de 
relâchement  suivies  de  contractions  nouvelles. 

La  durée  totale  du  réflexe  atteint  2,  3,  4  à  5  minutes.  Dans  ces  diffé¬ 
rents  aspects,  le  réflexe  dartoïque  est  donc  plus  lent  que  celui  du  sujet 
riermal,  mais  il  est  constant  et  garde  le  typa  général  qu’on  lui  a  vu 
chez  l’individu  à  motilité  et  sensibilité  normale. 

Chez  les  paraplégiques  dont  nous  nous  occupons  [paraplégie  totale,  sans 
hypotonie  musculaire  au  début,  avec  absence  de  réflexes  tendineux, 
conservation  ordinaire  du  cutané  plantaire,  et  fréquente  de  certains 
réflexes  cutanés  (les  crémastériens  par  exemple)  ]  le  réflexe  dartoïque  ne 
s  accompagne  d'aucune  réaction  douloureuse;  par  contre,  chez  plusieurs 
*^e  ces  sujets  une  miction  réflexe  en  j  et  s’est  produite  après  60  secondes.  Ce 
phénomène  do  la  miction  réfie  xe  chez  les  paraplégiques  par  section  de  la 
**106110  3  été  noté  déjà  par  plusieurs  neurologistes  et  par  nous-mêmes. 
L  semble  bien  indiquer  que  l’action  de  l’éther  peut  entraîner,  en  plus 
i^es  réactions  locales  sous-cutané('s,  des  modifications  également  réflexes, 
*101  se  font  à  dist  ance  <4  dans  la  profondeur  du  bassin. 

Lhez  les  sujets  atteints  de  blessure  de  la  queue  de  cheval,  on  observé  plus 
fréquemment  que  chez  les  précédents,  et  comme  première  réaction  réflexe. 
On  allongement,  de  la  vergt‘,  un  déplissement  du  dartos. 

Dans  l’ensemble,  h^  tiwps  perdu  paraît  plus  court  que  chez  les  blessés 
e  la  moelle  et  on  note  comme  chiffres  ordinaires  :  10,  20,  30  secondes. 
O  contraction  croissant  e  est  plus  nette,  et  la  durée  totale  du  réflexe  est 
Plos  courte  :  2  à  3  minutes  en  général. 

Les  sujets  dont  la  sensibilité  tact  ile  est  plus  ou  moins  conservée  aux 
Segments  des  organes  génitaux  externes,  se  plaignent  d’une  vive  douleur 
pendant  l’évolution  du  réflexe.  Chez  eux,  comme  chez  les  sujets  normaux, 
®  début  de  la  douleur  (ujïncidc.  à  peu  près  avec  celui  de  la  contraction 
;  souvent  elle  diminue  ou  cesse  avant  le  relâchement  et  le 
'^'^tour  à  l’état  antérieur  du  daitos  pénien. 

^  4Jans  un  cas  où  la  lésion  de  la  queue  de  cheval  se  trouvait  au  niveau 
®  L*,  L®,  l(i  malade  avait  une  sensation  de  froid  très  nette,  mais  n’avait 
Aucune  sensation  douloureuse. 

*^nfm  plusieurs  fois  nous  avons  noté  qu’il  existait  pendant  la  période  de 
Préparation  du  réflexe  dartoïque,  des  contractions  brusques  des  muscles 
Perinéaux  qui  déprimaient  en  saccades  successives  la  base  de  la  verge  ; 

première  secousse  forte  était  suivie  de  plusieurs  secousses 
faibles. 

Les  premières  données,  malgré  leur  peu  de  précision,  permetlront  au 
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moins  d’esquisser  la  physionomie  d’ensemble  du  réflexe  et  pourront  faci¬ 
liter  un  peu  les  recherches  qu’il  suscitera  peut-être. 

Elles  s’ajouteront  aux  travaux  de  différents  auteurs  français  et  étran¬ 
gers  sur  l’état  fonctionnel  du  Sympathique  dans  les  lésions  de  la  moelle. 

Le  Phlogetan  dans  le  traitement  du  TabeS  par  A.  Barré  et 
L.  Reys  de  Strasbourg. 

Résumé.  ■ —  Les  auteurs  apportent  les  premiers  résultals  qu’ils  ont  obte¬ 
nus  en  traitant  des  tabes  dont  plusieurs  étaient  grands  et  anciens,  par  le 
Phlogetan,  de  Fischer  (de  Prague).  Sur  sept  cas  traités  ils  ont  obtenu 
6  fois  une  amélioration  nette  ou  très  marquée  des  douleurs  fulgurantes, 
des  crises  viscérales,  de  l’ataxie,  et  parfois  des  modifications  humorales. 

Ces  résultats  leur  paraissent  supérieurs  à  ceux  fournis  par  l’emploi 
de  l’arsenic  et  du  mercure  ;  ils  ne  comparent  pas  le  Phlogetan  au 
bismuth  dont  ils  n’ont  pas  encore  une  expérience  suffisante.  Le  médicament 
est  employé  en  injection  intramusculaire  et  provoque  presque  toujours 
une  crise  très  pénible  pendant  laquelle  la  fièvre  apparaît,  en  même 
temps  que  les  douleurs  s’exaspèrent  parfois  d’une  façon  considérable. 

Le  bénéfice  a  été  tel  que,  malgré  ces  réactions  violentes,  presque  tous  les 
malades  réclament  la  continuation  du  traitement. 


ERRATA 

Dans  une  communication  do  M.  Clovis  Vincent  insérée  dans  le  numéro 
de  janvi(!r  dernier,  quatre  lignes  de  la  page  109  faisant  partie  du  corps  de 
l’artich!  ont  été  par  errtiur  imprimées  en  caractères  égyptiens  leur  donnant 
sans  raison  l’apparence  d’un  titre. 

Dans  la  communication  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  Frœlichcr  du 
6  mars  1924,  Revue  Neurologique,  p.  379,  lire  :  derinalolijsie 
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encéphale 

Tumeur  latente  des  Lobes  Frontaux  (Tubercule solitaire).  Syndrome  d’Hyper- 
tension  crânienne,  par  A.  Ciîrné  et  A.  IIahpré  (de  Rouen). 

Le  diagnostic  dos  tumeurs  du  i(djG  frontai  prt^.sonto  do  grandes  difficuités,  si  la  ' 
Liniour  n’est  pas  plongeante  et  n’intéresse  pas  les  voies  olfactives  ou  optiques,  ses 
symptômc.s  SC  confondent  avec  ceux  dos  hypertensions  intracrâniennes  et  des  inénin- 
g‘tc.s  séreuses.  Pour  peu  que  le  malade  ait  dans  son  passé  une  affection  de  l'oreille, 
*Li  rhino-pharynx  ou  quelque  traumatisme  crânien,  on  est  naturellement  [ioi:té  à 
'■attacher  â  Paffection  ancienne  le  syndrome  d’hypertension  ([ui  n’est  qu’une  mani- 
^®station  de  la  tumeur  des  lobes  frontaux. 

Tel  fut  précisément  le  cas  pour  le  malade  de  M.M.  Cerné  et  llalipré.  Cet  homme 
présentait  un  syndrome  net  d’hypertension  à  début  ayant  coïncidé  avec  l’arrêt  d’un 
'■Roulement  d’oreille  datant  do  einq  ans  (commotion  cérélirale,  otite  double  consécu- 
;  le  diagnostic  do  méningite  séreuse  |)ar  réveil  d’une  lésion  méningée  d’origine 
htique  semblait  justifié.  Mais  l’absence  de  douleur  du  côté  do  la  mastoido  comman¬ 
dait  une  certaine  réserve  ;  l’opération  ne  ramona  pas  de  pus  et  n’apporta  aucun  sou- 

iagement. 

La  vérification  qui  eut  lieu  quelques  semaines  plus  tard  mit  les  auteurs  en  pré- 
®®nce  d’une  tumeur  des  lobes  frontaux  ;  c’était  un  gros  tubercule  solitaire  dévelop|ié 
''  ia  liaiiteur  du  genou  du  corps  calleux  et  s’enfonçant  profonilément  dans  les  lobes 
“htaux  droit  et  gaucUo.  Une  poussée  évolutive  récenb!,  masquée  par  des  .suffusions 
^  émorrygiijiig,,  et  un  semis  de  granulations  sou.s-épendymaires  avait  déclanché 
'ypertension  intracrânienne  qui  devait  enlever  le  malade. 

L'n  diagnostic  exact  était-il  irosslble  ? 

Une  hypertension  très  élevée,  sans  être  un  signe  de  valeur  absolue,  constitue  un 
'hent  do  présomption  important  en  faveur  d’une  tumeur  ;  elle  était  chez  le  malade 
^Hiculièrement  élevée,  supérieure  â  100  â  l’appareil  de  Claude.  Par  contre,  la  di  - 
^®®iation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  souvent  notée  dans 


Uon, 


®as  de  tu  ru 


r  cérébrale,  faisait  défaut.  En  l’abse 


^  la  hase  pour  édifier  un  diagnostic  de  tumeur  était  fragile, 
de/**  frontale  est  particuliérement  t(dérante.  Parfois  des  troubles  psychiques, 

dn*'  moteurs  par  action  de  lu  tumeur  à  distance,  tendent  â  mettre  sur  la  voie 

^  •diagnostic  ;  mais  l’hypertension  crânienne,  indépendamment  de  toute  tumeur, 
"de  dos  troubles  du  même  ordre.  D’ailleurs  chez  le  nmlade  la  [lensée  était  nelte  et 
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la  parola  claire  ;  il  racontait  avec  précision  ce  qui  s’était  passé  et  répondait  sans 
hésitation.  De  telle  sorte  que  le  cas  actuel  s’ajoute  à  la  série  des  tumeurs  frontales 
restées  cliniquement  latentes  et  découvertes  à  l’autopsie. 

E.  F. 


NERFS  CRANIENS 


De  l’innuence  exercée  sur  le  Sterno-cléido-mastoïdien  par  la  Paralysie  de  la 

branche  externe  du  Spinal,  par  L,  13ahd.  Presse  méd.,  n“  17,  p.  157,  25  février  1922. 

Le.  lait  que  le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze  possèdent  une  double  innerva¬ 
tion  pose  un  jiroblème  sur  la  s(dution  duquel  n’a  pas  encore  pu  s’établir  une  opinion 
unanin  e.  Alors  que  les  physiologistes  rattachent  d’ordinaire  à  la  fonction  respiratoire 
le  rôle  de  la  branche,  externe  dit  spinal,  la  clinique  conduit  à  considérer  cotte  branche 
comme  le  nerf  pritici|)al  de  la  rotation  de  la  tête  autour  de  son  axe  vertical  :  d’après 
Dard  la  branche  externe  du  spinal  serait  le  irrittcipal  nerf  céphalogyre,  au  même  titre 
que  le  moteur  oculaire  externe  et  le  pathétique  sont  les  princiiiaux  nerfs  oculogyres. 

Les  cas  de  paralysie  pourraierrt  en  taire  la  démonstration.  Mais  toutes  les 
observations,  lutbliées  jusqu'ici,  de  iiaralysie  de  la  branche  externe  du  spinal, 
sont  constituées  par  des  paralysies  associées  à  celles  d’autres  nerfs  crâniens,  dans  les 
divers  syndromes  décrits  par  les  laryngologistes  et  dans  lesquels  figurent  à  la  première 
))lace  les  paralysies  laryngées.  Toutes  sont  unanimes  â  signaler  ratro[)hie  très  accusée 
du  sterno-cléido-mastoïdien  et,  malgré  cette  alrcqdiie,  la  conservation  des  mpuvernents 
de  rotation  de  la  tête  dans  les  deux  directions  ;  i)ar  contre,  dans  toutes,  l’attention  a  été 
accaparée  par  les  caractères  de  la  paralysie  laryngée  et  par  l’association  des  autres 
nerfs  intéressés  ;  aussi  n’y  trouve-t-on  ])as  de  détails  précis  sur  l’aspect  que  prend  le 
sterno-cléido-mastoïdien  dans  les  divers  mouvements  [)hysiologi(pies  auxquels  il  est 
appelé  il  participer. 

L’observation  relatée  dans  le  présent  article  est  mieux  utilisable  ;  il  s’agit  d’une  ma' 
lade  atteinte  d’un  anévrisme  de  la  carotide  interne  ayant  créé  le  syndrome  typiipi® 
du  trou  déchiré  jiostérieur  ;  cette  i  bservalii  n  clinique,  ipii  éipiivaut  à  une  section  expé' 
rimentale  du  spinal,  avec  intégrité  du  jilexus  cervical,  est  de  nature  à  permettre  de  fixer 
le  rôle  respectif  des  deux  innervations  de  sterno-cléide-mastoïdien. 

La  tôle  de  la  malade  n’était  jias  dans  uni'  attitude  normale,  et  sa  rotation  s’effec¬ 
tuait  parfaitement  bien  dans  les  deux  sens  ;  mais  alors  que,  dans  la  rotation  de  1® 
tète  à  gauche  le  sterno-cléido-mastoïdien  droit,  indemne,  faisait  sous  la  peau  la  forte 
saillie  accoutumée,  dans  la  rotation  â  droite,  son  congénère  gauche  ne  révélait  sa  pré' 
sence  par  aucune  saillie  :  il  paraissait  absent  ou  complètement  paralysé.  Par  contrCi 
lorsqu’on  commandait  à  la  malade  de  faire  une  inspiration  profonde,  immédiatement 
les  deux  sterno-cléido-mastoïdiens  entrai  mten  contraction  et  formaient  sous  la  peau  un 
soulèvement  symétrique,  présentant  des  deux  côtés  la  même  direction  et  la  même  saillie- 
Toutefois,  du  côté  malade,  le  soulèvement  était  constitué  par  un  muscle  grêle,  en  opp®' 
sition  marquée  avec  la  large  saillie  de  son  congénère.  Ce  mouvement  niellait  en  évidence 
l’atropliie  très  accusée  du  slenio-cléido-inasloïdiim  gauche,  mais  il  démontrait  en  mêm® 
temps  l’absence  de  sa  paralysie  dans  l'inspiration,  di  ne  la  persistance  de  son  rôle  resp'” 
ratoire,  ce  dernier  ne  fiouvaiit  dès  lors  être  expliqué  que  par  l'intervention  des  filet® 
nerveux  du  plexus  cervical. 

Chez  la  nialaile,  il  ne  pouvait  subsister  aucun  doute  sur  ces  différences  ;  leur  inter¬ 
prétation  ne  paraissait  laisser  place  à  aucune  incertitude,  du  fait  que  l’anèvrlsme  caro¬ 
tidien  portail  la  compression,  sans  aucun  doute,  sur  l’origine  de  la  branche  externe 
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spînal  et  ne  pouvait  exercer  aucune  action  sur  les  filets  émanés  des  racines  du  plexus 
cervical. 

A  côté  du  problème  essentiel  et  fondamental  du  rôle  respectif  des  deux  innervations 
du  sterno-cléido-masfoldien,  prend  place  un  problème  secondaire  et  accessoire,  qui  peut 
être  d’un  assez  grand  intérêt  pour  la  physiologie  des  muscles,  celui  de  la  part  respective 
<iue  prennent  ces  deux  innervations  dans  la  trophicité  des  muscles  en  cause.  Chez  la 
hialade  l’atrophie  était  extrêmement  accusée,  bien  que  l’intégrité  des  filets  du  plexus 
Cervical  fût  hors  de  doute,  et  il  semble  bien  que  le  fait  soit  général  en  pareil  cas. 

E.  F. 

Paralysie  du  Nerf  Spinal  par  Blessure,  par  Giulia  Bonarelli-Modena.  Ann.  di  Ne¬ 
urol,  t.  36,  fasc.  3-4,  p.  89-93,  1919. 

Blessure  par  éclat  d’obus  située  au-dessous  du  lobule  de  l’oreille  gaucho  ;  lésion  totale 
du  spinal  j)robabIement  au-dessus  du  ganglion  plcxiforme  ;  paralysie  vélo-palato-laryn- 
8ée  complète  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ce  qui  confirme  les  idées  de  Vernet. 
Au  bout  do  15  mois  amélioration  notable  surtout  du  côté  du  sterno  et  du  trapèze. 

F.  Deleni. 

Le  Syndrome  Nerveux  de  l’Espace  Sous-mastoïdien,  jiar  André  Barbé.  Progrès 
medical,  n»29,  p.  281,  19  juillet  1919. 

Observation  concernant  un  syndrome  consécutif  à  une  blessure  de  la  région  sous-mas- 
Bjïdienno  gauche,  allongée  dans  le  sens  du  sterno-cléido-mastoïdien.  Les  branches  du 
Idexus  cervical  superficiel,  les  nerfs  glosso-pharyngien  et  spinal  ontété  intéressés,  ainsi 
fiue  les  branches  postérieures  des  derniers  nerfs  cervicaux  ;  le  sympathique  cervical 
®  été  touché,  mais  très  légèrement.  L’auteur  signale  l’extension  de  l’anesthésie  glosso- 
Pharyngienno  au  pilier  antérieur  <lu  voile  du  palais.  Il  situe  le  syndrome  nerveux 
sous-mastoïdi(m  entre  le  syndrome  rétro-parotidien  postérieur  et  celui  des  quatre  der- 
**iers  nerfs  crâniens.  E.  F. 


Un  cas  do  Syndrome  du  Trou  déchiré  postérieur,  par  Laurent  Moreau.  Progrès 
méd.,  no  39,  p.  392,  27  sept.  1919. 

Balle  entrée,  près  du  bord  inférieur  du  maxillaire  et  sortie  à  la  nuque  du  même  côté. 

Le  blessé  présente,  indépendamment  du  syndrome  de  Claude  Bernard  Horner  tra- 
•^'lisant  la  lésion  du  ganglion  cervical  supérieur,  des  troubles  paralytiques  ressortissant 
territoires  des  trois  nerfs  (pii  passent  dans  le  trou  déchiré  postérieur  :  spinal,  pneu- 
*Pogastrique  et  glosso-fiharyngien. 

La  lésion  du  glosso-pharyngien  ne  se  manifeste  que  par  de  légers  troubles  de  la  déglu- 

•on;  celle  du  spinal  par  la  déviation  de  la  luette  et  du  voile  du  iialais,  sans  qu’il  y  ait 
Paralysie  du  trapèze  et  du  sterno-cléido-mastoïdien,  donc  de  la  branche  externe  du  nerf, 
J  spinal  bulbaire  ayant  été  seul  intéressé  ;  quant  au  pneumogastrique,  l’essoufflement, 
a  tachycardie  reflètent  sa  participation  au  syndrome;  il  y  a,  en  outre,  paralysie  du 
■■écurrent  ;  on  peut  la  considérer  comme  un  signe  de  la  plégie  de  la  branche  interne 
*'  apinal,  (|ui  fournil  au  nerf  la  majorité  de  ses  fibres. 

Si  le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  n’est  pas  absolument  complet,  la  gravité 
^as  lésions  ôtant  différente  suivant  les  nerfs,  d’où  des  paralysies  dissociées,  par  contre 

antres  nerfs  viennent  ajouter  au  tableau  clinique,  le  facial  et  quelques  rameaux  du 
Plexus  cervico-brachial. 

Dans  les  cas  de  ce  genre  on  ne  doit  pas  s’étonner  de  la  complexité  des  symptômes, 
***  1  on  songe  aux  nombreux  éléments  vasculaires  et  nerveux  qui  hantent  àce  niveau  la 
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base  du  crâne.  Il  est  surtout  remarqualJle  qu’étant  donnée  la  proximité  des  gros  vais-, 
seaux,  le  projectile  ait  seulement  lésé  des  nerfs,  épargnant  au  blessé  une  hémorragie 
mortelle.  E.  F. 

Le  Syndrome  du  Trou  Déchiré  postérieur  (Syndrome  de  Vernet),  par  Albert 
Joyes-Nouguier.  Thèse  de  Paris,  1919. 

Revue  générale  appuyée  sur  doux  observations  inédites  du  syndrome  du  trou  déchiré 
postérieur,  expression  de  l’association  paralytique  pure  desnerfs  IX,  X,  XI.  Lé’tude 
unatomiqm;  do  l’autour  montre  que  c’est  seulement  au  niveau  du  trou  déchiré  postérieur 
que  les  trois  nerfs  en  question  peuvent  être  simultanément  intéressés  par  un  processus 
limité  (causes  traumatiques,  lésions  inflammatoires  de  la  région  du  golfe  de  la  jugu¬ 
laire,  adénopathies  des  ganglions  de  Krause).  Description  des  différents  .signes  de  la 
|)aralysie  des  glosso- pharyngien,  pneumogastrique,  spinal  ;  considérations  .sur  la  forme 
complète,  et  sur  la  forme  incomplète  du  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur. 

E.  F. 

BnuzzoNE  (Carlo).  Lymphomes  cervicaux  profonds  et  syndrome  du  Trou  Déchiré 
postérieur.  (Riforma  med.,  n»  16,  p.  364,  16  avril  1921).  —  Syndrome  de  Vernet  loca¬ 
lisant  les  lésions  nerveuses  chez  un  homme  de  23  ans  ;  l’étiologie  rare  est  à  noter. 

F.  Dkliîni. 


Syndrome  de  Jackson  incomplet  au  cours  d’un  Mal  de  Pott  sous- occipital  chez 
une  vieille  femme,  fiar  l’r  Meuklen  et  II.  Siiaeffer.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  I^aris,  t.  35,  ni;  36,  p.  1079,  12  déc.  1919. 

■Syndrome  de  compression  par  mal  de  Pott  sous-occipital  chez  une  femme  de  70  ans. 
Cette  localisation  est  exceptionnelle  chez  le  vieillard.  L’atlas,  une  jiarlie  de  l’axis  et  de 
l’occipital  étaient  détruits.  Le  syndrome  réalisait  un  .Jackson  incomplet.  On  sait  que 
le  Jackson  comporte  l’atteinte  de  l’hypoglosse  et  des  deux  branches  du  siiinal.  Cliez  la 
malade  il  y  avait  hémialrO[)hic  linguale  (X1I“),  atro|due  du  steriio  et  du  trapèze  (bran¬ 
che  externe  du  XI»)  ;  par  contre  l’atteinte  do  la  branche  interne  so  réduisait  à  une  para¬ 
lysie  du  voile,  le  larynx  étant  intact.  La  compression  portait  aussi  sur  le  nerf  grand  occi- 
[lital  (algies  occipitales  et  céphaliques).  Légère  hypotomÙ!  faciale.  Asymétrie  de  la 
moelle  cervicale  et  du  bulbe  avec  consiu'vation  des  fonctions  de  ces  organes. 

E.  F. 


Paralysie  des  derniers  Nerfs  Crâniens,  par  A.  Roccavilla.  XXV»  Oinyrèsde  la  Soc. 
Hat.  de  Méd.  int.,  Truiste,  6-9  oct.  1919.  Riforma  med.,  18-25  oct.  1919,  p.  940. 
L’autiuir  critique  les  opinions  récemment  souttuiues  quant  à  l’innervation  du 
palais  et  du  pharynx.  Il  étudie  particulièrement  les  troubles  consécutifs  aux  lésions  du 
pneumogastrique.  F.  Deleni. 

Paralysie  du  Nerf  Récurrent  Laryngé  associée  au  Rétrécissement  Mitral,  par 

George  E.  Brown  et  Bert  E.  IIempstead.  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  p.  5,  5janv.  1918. 

Causes  de  la  paralysie  ;  relation  d’un  cas.  Tiioma. 

Richet.  Note  sur  l’Innervation  du  Sterno-cléido-mastoïdien.  (Soc.  anatomique, 
27  mai  1922.)  —  Le  spinal  envoie  presque  toujours  des  lllcts  au  stcrno-clôido-mas  * 
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toïclien  (filets  directs  et  indirects  de  Maubrac)  ;  il  s’anastomose  dans  80  %  desc  is  avec 
la  branche  antérieure  de  la  2“  paire  cervicale  pour  former  une  anse  intramusculaire, 
qui  est  double  dans  10  %  des  cas.  En  général  (50  %)  le  filet  que  le  spinal  envoie  au  tra¬ 
pèze  part  de  cette  anse  anastomique.  D’autres  fois  (18  %),  ce  filet  part  du  tronc  même 
fie  la  branche  externe  du  spinal,  avant  que  celle-ci  ait  donné  son  anastomose  avec  la 
2'  cervicale.  Dans  dos  cas  plus  rares  (12  %),  on  peut  assister  à  la  descente  de  l’ori¬ 
gine  apparente  do  ce  filet-du  trapèze,  qui  peut  même  naître  de  l’arcade  entre  la 2®  et  la 
3°  paire  cervicale,  ce  qui  permettrait  de  considérer  un  spinal  type  normal  et  un  spinal 
type  cervicalisé. 

Rousset  (J.).  Descriplion  anatomique  des  Nerfs  des  muscles  du  Voile  du  palais.  (Soc. 
anatomique,  3  juin  1922.) 

Sachs  (Ernest).  Rapports  entre  les  participations  morbides  centrales  et  périphériques 
des  Nerfs  crâniens.  (American  J.  of  the  med.  Sc.,  t.  164,  n»  5,  p.  727-742,  novembre 
1922.)  —  Important  article  avec  figures  et  schémas  ;  l’auteur  considère  les  nerfs  crâ¬ 
niens  à  fonction  spéciale,  I,  II,  VIII  et  partie  des  V  et  IX  en  rapport  avec  la  fonction 
gustative  et  décrit  les  manifestations  dont  iis  sont  le  siège  dans  le  cas  de  différentes 
nialadies  et  lésions  centrales  ou  périphériques. 

PoLLQCK  (Lewis  J.).  Un  cas  de  Paralysies  multiples  des  Nerfs  Crâniens  par  Lésions 
'^^ica-crâniennes.  (J.  of  the  American  med.  Assoc.,  n»  7,  p.  502,  18  f6vrierl922.)  — 
Ressemblance  avec  le  syndrome  de  î’ospace  rétroparotidien  d’autant  plus  complète 
que  le  sympathique  était  aussi  ini,6ressè  ;  ce  tableau  était  déterminé  par  des  adénites 
Cervicales  tuberculeuses.  E.  !•'. 


otitique  et  Paralysie  faciale  douloureuse  chez  une  femme  enceinte,  par 

H.  Roger  et  Rrémond.  Comité  méd.  Bouches-du-Rhône,  20  Janvier  1922. 

^  Au  cours  d’accidents  légers  de  toxémie  gravidique,  cotte  malade  fut  envoyée 
^  Urgence  â  l’hôpital  par  un  otologisto  pour  mastoïdite  nécessitant  une  intervention.  Il 
agissait  de  douleursct  d’adénite  de  la  régionrétro-auriculaire  accompagnant  un  zona  du 
8®nglion  géniculé  avec  paralysie  faciale  et  troubles  auditifs  associés.  Ce  cas  pose  la 
*lUestion  do  l’existence  de  filets  sensitifs  du  facial  sc  rendant  à  la  région  rétro-auri- 
'Ulaire.  A. 

^•^vdouin.  Conceptions  nouuclles  sur  le  Nerf  Facial  au  point  de  vue  anatomique  et 
ysiologique  et  la  Paralysie  faciale  consécutive  au  Zona  de  la  face  (55“  Congrès  des 
Savantes,  Marseille,  1922). 

Roger  (r.)  et  Rbboul-Lachau.x  (J.),  Paralysie  Radiale  Zosterienne  (Comité  méd. 
es  Bouches-du-Rhône,  13  janvier  1922).  —  Paralysie  radiale  avec  éruption  zosté- 
^  ne  sur  le  territoire  du  nerf.  Forte  réaction  albuminocytologiquc  du  L.  C.-R.  Ré- 
=^cssion  assez  rapide  de  la  paralysie. 

hiéd'^^'^*  (R-)  et  Giuavu  [P.].  Paralysie  rnédio-cubilule  par  striction  érac/u'ale.  (Marseille 
’’  ^222,  p.  502-506.)- — •  Paralysie  consécutive  à  une  striction  du  bras  au  moyen  d’un 
le  ?  serré  pour  attacher  une  malade  agitée  :  à  noter  l’absence  de  douleurs, 

®'’’’®*n  spécifique  qui  a  fragilisé  te  nerf,  l’induration- du  nerf  médian  sous-jacent  à  la 
*ce  linéaire  de  la  plaie  cscarrotiquc  provoquée  par  le  lien. 


H.  Roger. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Contribution  à  l’étude  des  branches  postérieures  des  Nerfs  Rachidiens  dor¬ 
saux  et  lombaires,  par  Boppe  et  Brouet  Soc.  analomique,  14  avril  1923. 

Boppe  et  Brouet  ont  étudié  le  trajet,  la  topographie,  des  branches  postérieures  des 
nerfs  rachidiens  de  D*  à  ;  le  terri  Loire  de  D*,  correspond  à  la  zone  supérieure  de 
l’incision  lombaire  de  néphrectomie. 

E.  F. 

Olivier  (Eugène).  Noie  sur  la  Topographie  des  Nerfs  du  Plexus  Brachial  el  des  Vais¬ 
seaux  Axillaires  à  leur  enlrée  dans  le  Creux  Sous-Claviculaire.  (Presse  méd.,  n«  102, 
p.  1108,  23  déc.  1922.) 

Steeanelli  (.\.).  .Sur  les  Expansions  Placoïdes  dans  les  fuseaux  neuro-musculaires. 
(Annali  di  Névrologia,  t.  39,  n»  5-6,  p.  233,  février  1923.)  —  Nouvelle  étude  histo¬ 
logique  de  cos  terminaisons  nerveuses  à  fonction  controversée  ;  l’auteur  précise  le  rôle 
respectif  des  expansions  primaires  annulo-spirales,  des  expansions  secondaires  en 
bouquet  et  des  expansions  placoïdes.  E.  F. 

Contributions  à  la  Physiologie  générale  des  Nerfs  et  des  Centres  nerveux,  par 

Aristide  Stéfani.  U.  Accad.  naz.  dei  Lincei,  t.  13,  n»  10,  p.  481-504,  1922. 

Dans  ce  mémoire  Stéfani  résume  et  coordonne  ses  travaux  en  physiologie  nerveuse 
eteeux  de  ses  élèves.  Les  conclusions  se  groupent  sous  les  tètes  de  chapitre  suivantes  : 
De  l’irritabilité.  Action  de  l’anémie  sur  les  fibres  et  sur  les  cellules  nerveuses.  Action 
de  l’anémie  sur  les  cellules  des  ganglions  intervertébraux.  Propriété  qu’a  le  bout  central 
du  nerfs  coupé  de  se  maintenir  isolé  et  de  ne  s’unir  au  bout  périphérique  (pie  par  seconde 
intention,  .Aptitude  du  bout  central  d’un  nerf  court  de  s’unir  physiologiquement  au  bout 
|)éri[)hérique  d’un  nerf  )dus  long,  Fibres  distinctes  pour  le  toucher  et  pour  la  tempé¬ 
rature,  Modilication  du  liquide  cérébro-spinal  on  relation  avec  le  repos  et  l’activité  de.s 
centres  nerveux,  Localisations  cérébrales,  Aptitude  des  fibres  commissurales  à  fonc¬ 
tionner  aussi  comme  libres  de  projection,  Rapport  entre  l’intensité  du  stimulus  et  la 
hauteur  de  la  contraction  réflexe.  Fatigue  et  restauration  des  centres  spinaux.  Oscilla¬ 
tions  de  l’excitabilité  des  centres  spinaux  et  leur  aptitude  de  synchronisation  avec  les 
excilatioiis,  .Adaptation  de  l’excitabilité  des  centres  spinaux  à  l’intensité  des  excitations, 
Allongement  réflexe  des  muscles.  Innervation  réflexe  des  muscles  antagonistes. 

F.  Deleni. 

Sur  l'Implantation  du  bout  central  d’un  Nerf  d’un  organisme  sur  le  bout  péri- 
phériipie  d'un  Nerf  d’un  autre  organisme,  par  B.Morpurgo.  G.  délia  Accad.  med. 
di  Torino,  an  85,  11“  1-4,  p.  50-53  ;  janv. -avril  1922. 

Deux  rats  étant  unis  en  parabiose  les  sciatiques  en  regard  sont-coupés  et  croisés.  Au 
Imiit  de  deux  iiiois  il  n’y  a  aucun  indice  de  restauration  motrice  alors  que  chez  les  rats 
isolés  la  rï'paratioii  du  sciatique  coupé  est  faite  en  un  mois.  C’est  que  dans  la  période  ou 
les  nerfs  coupés  et  croisés  n’ont  pas  complètement  fusionné  par  leur  tissu  de  granulation 
les  cylindraxes  [poussés  des  bouts  centraux  rebroussent  chemin  devant  le  bout  périphé- 
ri(|ue.  Ceci  est  contraire  à  la  [Pénétration  précoce  des  cylindraxes  centraux  observés 
juBipi’ici  dans  les  greffons  nerveux  étrangers  frais  ou  fixés.  Plus  tard,  ù  la  lin  du  deuxième 
mois,  il  y  a  commencement  de  [pénétration  des  cylindraxes  centraux  dans  les  sciatiques 
|p6ri;pbériqucs  des  rats  siamois  ;  le  [processus  intérieur  n’est  pas  connu. 

F.  Deleni. 
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Morpugo  (B).  Sur  l’union  des  Nerfs  de  deux  rais  siamois  (G.  ck'IIa  R.  Accad.  iricd.  di 
Torino  an  85,  n”  5-6,  p.  342-344  ;  mai-juin  1922).  —  Après  une  période  de  refus,  les 
bouts  périphériques  des  sciatiques  coupés  et  croisés  des  couples  siamois  se  laissent 
pénétrer  par  les  cylindraxcs  issus  des  bouts  centraux.  L’excitation  faradique  du  jioint 
herveux  sciatique  du  siamois  do  gauche  fait  se  contiacter  da  jambe  du  siamois  do 
droite  et  inversement  F.  Deluni. 

Distance  dos  Electrodes  et  Excitation.  Discussion  du  modèle  physique  de  la 
Polarisation  dans  les  Nerfs,  par  L.  Lapicque  et  il.  Laugier.  de  Physiolog.  et 
de  Palholog.  gén.,  l.  19,  n»  4,  p.  528,  1921. 

La  diminution  d’efficacité  du  courant  électrique,  qui  se  produit  quand  on  rapproche 
les  électrodes  s’explique  par  une  neutralisation  réciproque  des  deux  jiolarisations  inver¬ 
ses.  Mais  il  faut,  au  lieu  de  ligurerces]iolarisations  suivant  le  schéma  de  Nernst,  revenir 
é  la  polarisation  des  conducteurs  à  noyau,  c’est-à-dire  à  l’électrotonus,  comme  base 
Pliysique  du  processus  d’excitation.  E.  F. 

Le  Rôle  des  Ferments  Oxydants  pendant  la  Croisance  et  la  Régénérescence 
des  Nerfs,  par  G.  Mauinesco.  Hernie  générale  des  Sciences,  t.  32,  n»  17-18,  p.  508,  15- 
•20  sept.  1921. 

Pour  la  croissance  comme  pour  la  régénérescence  des  libres  nerveuses,  l’activité  des 
oxydases  est  un  phénomène  essentiel.  On  savait  que  les  ferments  oxydants  jouent  un 
rél;  important  dans  la  fécondation.  11  en  est  de  meme  dans  la  croissance  et  dans  la  régé¬ 
nérescence  des  nerfs. 

Chez  l’embryon,  la  croissance,  la  nutrition  et  h'  dévidoppement  de  la  libre  nerveuse 
sont  gouvernés  par  le  métabolisme  de  la  cellule  nerviuise.  Mais  pour  l’architecture  déli- 
nitive  des  libnîs  nerveuses,  le  syncytium  de  Schwannjoue  un  rôle  décisif;  les  travées  de 
syncytium  assurent  nn  sup|)ürt  spécial  aux  libres  jeuin^s,  et  grâce  à  des  échanges  réci- 
Ofoques  entre  le  syncytium  et  les  libres  jeunes,  cidles-ci  peuvent  arriver  au  dernier 
'■nrnie  de  leur  développement.  Les  fibres  du  sympathique,  môme  chez  l’animal  adulte, 
Shivent  le  trajet  d’un  syncytium  garni  d’oxydases  ;  à  ce  point  de.  vue,  le  sympathique 
^ffre  une  organisation  primitive  (jui  a  dû  précéder  le  système  des  niu'fs  périphériques 
Oes  fibres  des  centres  nerveux.  En  effet,  les  fibres  de  la  substance  blanche,  dans  tous 
centres  nerveux  cérébro-spinaux,  sont  dépourvu(^s  d’oxydasi^s,  lesquelles  sont  abon- 
"^^ntes  à  l’intérieur  des  travées  nerveuses  des  ganglions  sympathiqm^s,  tandis  que  les 
^**isccaux  nerveux  des  ganglions  spinaux  sont  vides  de  iiaiMùlles  granulations. 

L’analyse  des  phénomènes  morphologiques  qui  .se  passent  à  l’extrémité  du  bout  cen- 
Lal  montre  ipio  le  signal  de  la  régénérescence  est  donné  iiar  l’accélération  des' oxyda- 
*•*0118  ;  cela  résulte  de  la  présence,  d’oxydases  dans  les  axones  jeunes  qui  poussent  des 
oylindri-s-axes  anciens.  Il  faut  encore  remaniuer  (pie  toutes  les  métamorphoses  des 
Oylindrc.s-axes,  telles  que  les  boutons  et  les  massues  terminales,  ainsi  que  les  appareils 
**'*  spirale,  s’accompagnent  d  une  apparition  d’oxydases.  Sans  ferments  oxydants,  pas 
**c  croissance  des  mu'fs  et  point  de  régénérescence,  nerveuse.  Plus  ces  ferments  sont 
oboinhints^  pluslarégénériîscence  est  accélérée,  comme  cela  ressort  d’c.xpériences  prati- 
'ï'*èes  sur  les  animaux  homéothermes  et  hétérolhermes. 

^ais,  en  dehors  de  cette  action  morphogène  des  ferments  oxydants,  ceu,x-ci  exercent 
^**  autre  rôle  ipi’il  ne  faut  pas  ignorer.  Les  ferments  oxydants  transforment  Icsacides 
8''as  non  saturés  provenant  du  dédoublement  de  la  myéline  des  nerfs  dégénérés.  Donc 
‘*a*'s  le  bout  périphériipie  les  ferments  oxydants  jouent  un  double  rôle  :  d’une  part  ils 
riJiscnt  les  acides  gras  non  saturés,  et  d’autre  part  ils  accélèrent  la  croissance  des 
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travées  nucléaires  du  syncytium  et  permettent  ie  développement  normal  des  neurites 
de  nouvelle  formation.  Grâce  à  ces  phénomènes,  il  se  produit  un  remaniement  continu 
du  nerf  dégénéré  qui  aboutit  à  la  fin  à  la  reconstruction  normale  du  nerf. 

Au  cours  des  changements  qui  caractérisent  la  dégénérescence  et  la  régénérescence 
d(!s  nerfs  sectionnés,  il  ajiparaît  au  voisinage  du  bout  du  nerf  sectionné,  dans  la  cica¬ 
trice,  une  quantité  de  blocs  d’o.vydascs,  qui  siègent  à  l’intérieur  do  petites  cellules. 
Qu’il  s’agisse  d’une  section  du  nerf,  de  ligature,  de  compression  ou  bien  d’injection 
d’une  substance  destructive  dans  les  nerfs,  il  api)araît  toujours  un  grand  nombre  de 
pareilles  cellules,  qui  méritent  le  nom  A’ oxgdasophor.es.  Ces  cellules,  par  la  quantité 
considérable  des  ferments  qu’elles  contiennent,  accélèrent  la  vitesse  des  oxydations  là  où 
elles  circulent.  Les  cellules  oxydasophores  peuvent,  d’une  part,  donner  leurs  ferments 
aux  tissus  qui  ont  besoin  et  les  leur  re[)rendre  quand  ceux-ci  deviennent  inutiles. 

C’est  de  cette  manière  qu’on  peut  ex[>liquer  comment  les  nerfs,  qui  pendant  l’onto¬ 
génie  et  la  régénérescence  possédaient  dans  les  travées  du  syncytium  une  quantité 
notable  de  ferments,  finissent  par  en  être  débarrassés,  alors  qu’ils  sont  arrivés  à  leur 
dernier  stade  d’évolution.  E.  F. 

Lésions  et  Restaurations  Nerveuses.  Expériences  faites  sur  le  chien,  par  E.  Cou- 
vnEun.  Joiirn.  de  Phgsiolog.  el  de  Pathol,  génér.,  t.  20,  n>>2,  p.  173,  1921. 

Au  point  de  vue  moteur,  le  chien  ne  se  comporte;  pas  comme  l’homme  ;  des  sections 
de  nerfs  môme  importants,  nerf  sciatique  poplité  externe,  nerf  grand  sciatique,  ne  s’ac¬ 
compagnent  que  do  troubles  peu  marqués  et  fugaces  dans  la  locomotion. 

La  restauration  immédiate  des  fonctions  d’un  nerf  sectionné,  après  suture,  n’est  qu’il¬ 
lusoire.  Seules  sont  réelles  les  restaurations  à  grande  échéance.  Le  bout  périphérique  ne 
récupère  scs  fonctions  que  quand  il  a  été  pénétré  par  les  axones  du  bout  central. 

En  cas  de  section  complète,  il  faut  pratiquer  la  suture  et  parfois  la  greffe,  s’il  y  a  trop 
grande  perte  de  substance. 

Il  faut  libérer  un  nerf  comprimé  par  des  proliférations  conjonctives.  Ces  proliférations 
entravent  le  jeu  du  nerf  comprimé  et  portent  atteinte  aussi  au  fonctionnement  des  au¬ 
tres  nerfs  du  membre.  E.  F. 

Lésions  et  Restaurations  Nerveuses.  Conséquences  à  déduire  au  point  de  vue  du 
fonctionnement  général  du  Système  Nerveux,  par  E.  CouvnEun.  Juiirn.  de  Physiol, 
et  de  paihol.  génér.,  t.  20,  n°  2,  p.  179,  1921. 

Chez  les  chiens  qui  ont  subi  des  sections  nerveuses  deux  sortes  do  troubles  peuvent 
se  produire  et  parfois  coexister  :  des  troubles  tro[)luques  faux,  dus  ù  des  faits  d’usuro 
et  d’infection,  et  des  troubles  trophicpies  vrais.La  cause  des  troubles  trophiques  serait, 
non  pas  une  suppression  nerveuse,  mais  une  irritation  du  nerf.  Il  n’y  a  pas  de  nerfs 
trophiques  ù  proprement  parler  ;  les  ctf(;ts  constatés  ont  une  cause  indirecte  qui  est  un 
trouble  dans  la  vascularisation.  D’ailhmrs,  les  lésions  de  l’appareil  vasculaire  suffisent 
souvent  à  elles  seules,  sans  que  les  nerfs  soient  intéressés,  à  amener  des  troubles  trophi¬ 
ques  particulièrement  à  forme  ulcéreus(;. 

Les  soi-disant  restaurations  rapides  des  fonctions  motrices  et  sensitives  d’un  nerf 
sectionné,  après  suture  de  ce  nerf,  ne  sont  que  des  pseudo-réparafions  ducs  à  l’existence 
de  fibres  nerveuses  vicariantes,  parfois  aussi  ù  des  siqipléances  musculaires  (pour  les 
fonctions  motrices). 

La  véritable  reslauralion  corres|)ond  toujours  à  la  |)énélration  des  axones  du  bout 
central  du  nerf  coupé  dans  son  bout  [(éri|diéri((u<>,  (;t  ce  jusfpi’à  l’exlréniité  de  ce  bout  ; 
on  peut  suivre  facilement  la  marche  |)rogressive  des  axones,  qui  se  fait  à  peu  près 
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à  la  vitesse  d’un  millimètre  par  jour,  en  interrogeant  à  dates  successives  le  bout  péri¬ 
phérique  au  point  de  vue  des  réactions  motrices  (réflexes  ou  directes)  qu’il  provoque. 

Les  axones  sensitifs  et  moteurs  d’un  nerf  mixte  sectionné  doivent  pénétrer  dans  les 
gaines  respectivement  sensitives  et  motrices  du  bout  périphérique.  Un  axone  ccllulifuge 
peut  emprunter  n’ importe  quelle  gaine  d’axone  cellulifuge  ;  de  meme  pour  l’axone  cellu- 
lipète.  Ceci  est  d’une  importance  capitale  (sutures  hétéropiques  entre  nerfs  à  fonction 
ou  à  distribution  différente). 

Les  sections  nerveuses  peuvent  s’accompagner  de  troubles  pscudo-lrophiques  (frotte¬ 
ments,  infections)  ou  trophiques  vrais  ;  ces  derniers  dus  non  à  l’interruption,  mais  à 
1  irritation  du  nerf,  car  ils  disparaissent,  quand  on  fait  une  suture,  avant  que  la  restaura¬ 
tion  anatomique  soit  effectuée. 

Le  grand  danger  des  lésions  d’un  nerf  au  pointdevue  fonctionnel  réside  surtout  dans 
proliférations  conjonctives  péri  et  inlrancrveuses.  E.  F. 

Busacca  (Archimède).  Influence  sur  le  cours  du  processus  de  Régénéralion  des  Nerfs 
ri  des  Tendons,  de  la  Greffe  de  fragments  des  mêmes  organes  fixés  dans  l’alcool  (Giorn. 
tiolla  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino,  p.  96,  mars-juin  1920). —  L’auteur  a  repris  les  expé¬ 
riences  de  INageotte  et  il  décrit  les  résultats  obtenus  avec  des  fragments  de  nerf  ou  de 
tendon  conservés  dans  l’alcool  qu’il  greifait  sur  le  sciatique  ou  le  tendon  d’Achille  des 
ohieiis.  D’après  lui  le  greffon  fî.xé  par  l’alcool  exerce  à  l’égard  des  éléments  qui  régé¬ 
nèrent  une  action  stéréolropiquc  et  il  leur  fournit  au  moyen  de  ses  fibres  un  appui 
solide  et  une  voie  facile  de  progr.ission  On  ne  saurait  exclure  que  ces  éléments  immigrés 
ne  puissent  utiliser  les  substances  métaplasmaliques  coagulées  mises  à  leur  disposition, 
mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse-  En  pratique  de  chirurgie  nerveuse  les  greffes  mortes 
donnent  de  brillants  succès  précisément  par  l’action  stéréolropiquc  que  les  iibres  fixées 
n^ercent  sur  les  fibrilles  et  les  éléments  cellulaires  qui  pénèlrtnt  dans  la  pièce. 

Biquier  (Giuseppe  Cario).  Sur  la  sylémalisalion  fasciculaire  des  Troncs  Nerveux 
P^''iphériqucs.  (Policlinico,  sez.  med.,  t.  28,  n»  2,p.7I,fév.  1921.) —  L’excitation élcc- 
tj’ique  a  démontré  que  le  tronc  nerveux:  est  constitué  de  zones  à  fonctions  spécialisées  ; 

ànatomie  par  contre  constate  une  perpétuelle  modification  des  fascicules  nerveuxen 
l'Ombre  et  en  situation  tout  le  long  du  nerf  ;  les  deu.x  faits  sont  loin  d’être  incompatibles  ; 

étude  des  dégénérations  consécutives  à  la  résection  des  racines  est  sculccapable  de 
Montrer  comment  celles-ci  se  continuent  dans  le  nerf  périphérique. 

Biquier  (G.  C.).  A  propos  de  la  sysiémalisalion  fasciculaire  des  Nerfs  périphériques. 

oll.  délia  Soc.  med.-chir.  di  Pavia,  n®  1-2,  21  mai  1920.)  —  Les  constatations  anato- 
'hiques  de  Dustin  ne  sauraient  infirmer  l’interprétation  qui  systématise  dans  le  tronc 
"orveux,  suivant  leur  rôle  fonctionnel,  les  faisceaux  ou  les  groupes  de  faisceaux  ; 
'halgré  l’aspect  variable  de  la  coupe  du  nerf  les  fibres  do  même  fonction  demeurent 
Sroupées  dans  le  môme  secteur. 

Biquier  (G.  G.).  Syslémalizalion  fasciculaire  des  Nerfs  périphériques  et  syndromes 
^nculaires  dissociés.  Revue  crilique  cl  synlhélique.  (Tip.  P.  Salvin,  Stradella,  1920.)  — 

Excitation  portée  à  la  périphérie  de  secteurs  divers  du  nerf  provoque  la  contrac- 

En  de  groupes  musculaires  diflérents  ;  c’est  une  donnée  certaine.  Anatomiquement 
limais  on  ne  voit  de  fascicule  nerveux  se  porter  d’un  secteur  du  nerf  dans  vrn  autre 

F.  Deleni. 

Régénération  des  Nerfs  périphériques,  par  C.  Mats Ai.Aa .  Philippine  medical  Journal 
of  Science,  R.  Tropical  médecine,  t.  12,  p.  169-178,  juillet  1917. 

Bnns  un  service  général  d’autopsies  de  Manille  88  cas  d’une  série  de  104  ont  présenté 
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au  luicroscopa  une  (Ifg^nération  des  nerfs  périphériques  traités  à  la  méthode  de  Marchi. 
La  désénéralion  s’est  montrée  léqôre  55  fois,  modérée  29  fois,  marquée  4  fois.  Sur  les 
88  cas  (1(!  dégénération  plus  île  la  moitié  (49)  concernaient  des  individus  de  20  l'i  60  ans, 
mais  aucun  âge  ne  s’en  est  montré  exempt.  Sur  les  88  cas  la  néphrite,  sous  l’une  quel¬ 
conque  de  ses  formes,  a  été  constatée  chez  09  sujets.  L’état  de  la  nutrition  ne  parait 
avoir  aucune  importance  dans  la  détermination  de  la  dégénération  nerveuse,. l’intervalle 
entre  la  mort  et  l’autopsie  était  moyen  (2  à  48  h.)  et  rien  ne  permet  de  supposer  qu’il  se 
soit  établi  à  ce  moment  des  altérations  de  la  gaine  de  myéline  décelahles  au  Marchi  (les 
cadavres  étaient  gardés  à  une  lenqiérature  immédiatement  au-dessus  de  glace). 

Altérations  des  Fibres  Nerveuses  myéliniques  sous  l'action  des  Anesthésiques 
et  de  divers  Poisons  Nerveux,  par  L.  LAi'icqunet  H.  I.ugundhe.  J.  de.  Physiologie, 
et  de  Pain,  yen.,  1 . 20,  n»  2,  p.  I0:i-172,  1922. 

Il  y  a  parallélisme  complet  entre  les  variations  de  l’excitabilité  électrique  et  les  alté¬ 
rations  morphologiques  des  libres  nerveuses  myéliniques  soumises  à  des  anesthésiques 

A  une  diminution  progressive  de  la  chronaxie  et  à  une  élévation  de  la  rhéobase,  qui 
peut  aller  Jusqu'à  l’inexcitabilité  complète  corres[iond  un  gonflement  de  la  gaine  de 
myéline  qui  va  jusqu’à  former  des  protubérances. 

Il  faut  signaler  l’idenLilé  d’action  de  corps  aussi  différents  ipie  l’éther  et  liï  chloro¬ 
forme  d’une  [lart,  la  cocaïne  ou  la  novocaiiie  de  l’autre.  Les  constatations  des  auteurs 
ouvrent  de  nouveaux  horizons  sur  le  mode  de  fonctionnement  des  conducteurs  nerveux. 

Feindel. 

Recherches  anatomo-cliniques  sur  les  Névromes  d'amputation  douloureux. 
Nouvelles  contributions  à  l'étude  de  la  Rég^énération  Nerveuse  et  du  Ne\ux>- 
tropisme,  |iar  (1.  Mauiheaco.  PhihisophieulTransaclions  of  lhe  Uoy.  Suc.  uf  London, 
Série  B,  vol.  209,  p.  229-:i04,  1919. 

Une  série  de  névromes  douloureux  de  différents  âges  a  fourni  à  l’auteur  un  matériel 
particulièrement  utile  à  l’étude  de  la  régénération  nerveuse  ;  HO  planches  accompagnent 
le  travail,  et  nqiroilnisent  des  coiqies  histologiiiues  ;  elles  montrent  méthodi(|uement 
les  aspects  extrêmement  variés  (pie  prennent  dans  les  névromes  les  formations  issues 
(Il  s  cylindraxes  du  bout  central  du  nerf.  Kn  son  ensendde,  par  l’étuihî  critiipic  des  tra¬ 
vaux  antérieurs,  par  la  description  des  faits,  par  t’exposé  des  idées  personnelles,  le  pré- 
sint  mémoire  est  d’une  importance  capitale  ;  la  ri'igénérescence  nerveuse  y  apparaît, 
sinon  expliipiée  complètement  en  tous  ses  détails,  du  moiirs  [iréseiitée  dans  la  suite  Je 
ses  phénomènes  comme  une  théorie  démontrée  et  cohérente. 

Après  une  introduction  et  un  court  historiipie  des  névromes  d’amputation  doulou¬ 
reux  l’auteur  considère  la  macroscopie  de  ces  tumeurs,  leur  structure  générale,  etinsiste 
sur  la  descriptioii  des  faisceaux,  fascicules,  libres,  appareils  et  terminaisons  d’ordre 
nerveux  et  de  nouvelle  formation  ipii  ont  ctieminé  dans  le  névrome,  s’y  disposant  selon 
certaines  conditions  d’attirance  ou  d’an'Ot.  L’auteur  étudie  ensuite  lu  vascularisation 
des  névromes  et  l’état  de  leurs  vaisseaux,  t’influence  des  corps  étrangers  inclus  sur  les 
groupements  des  éléments  anatorniipies. 

Les  considérations  sur  les  illusions  et  les  douleurs  des  nm|mtés  ramènent  un  instant 
le  lecteur  du  luboralidre  à  la  cliniipie. 

L’auteur  constate  ensuite  lu  présence  du  fer  et  des  oxydases  dans  les  névromes.  I' 
définit  le  neurotropisme,  le  chimiotropisme,  l’odogenèse,  le syncytiotropisme ;  ilmontro 
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conimniit  sc  comprcntl  l’intervention  de  ces  facteurs  de  direction  dans  la  poussée  des 
libres  nouvelles.  La  tension  de  surface  et  les  phénomènes  électriques  ont  également  leur 
rôle  dans  la  régénération  nerveuse  ;  de  même  les  ferments  et  les  catalysateurs. 

On  voit  d’après  cette  simple  énumération  combien  est  complexe  la  question  que  (i. 
Marinesco  s’était  donné  la  tâche  de  poser  et  de  résoudre  en  grande  partie  ;  son  travail 
«st  de  ceux  qui  s’imposent  comme  essentiels  et  comme  indispensables  aux  laborieux  que 
les  difficultés  d’un  tel  sujet  pourront  attirer.  Feindel. 

Contribution  à  l’étude  du  Neurinome  de  Verocay  (Tumeurs  multiples  de  la 
moelle  épinière  et  des  nerfs,  par  A.  Wallner.  Virclww’s  Archiv  f.  Palhol.  Anal. 
U.  Physinl.  u.  /.  klin.  Med.,  fasc.  .3,  28  mars  1922. 

Observation  concernant  un  homme  de  75  ans,  chez  lequel  s’était  manifestée  30  ans 
auparavant  une  tumeur  douloureuse  à  la  face,  antérieure  de  la  jambe  gauche.  L’opéra¬ 
tion  fut  suivie  d’une  récidive  de  croissance  très  lente.  Le  malade  présente  en  outre  les 
Signes  d’une  compression  de  la  moelle  cervicale.  11  meurt  de  broncho-pneumonie. 

A  l’autopsie,  tumeurs  multiples  adhérant  à  la  moelle  dans  la  région  cervicale,  dorsale 
lombaire.  Ces  néoiilasmes,  de  la  grosseur  d’un  pois,  sont  soudés  aux  leptoméninges 
paraissent  en  rapjiort  avec  les  racines.  On  trouve  de  plus  des  tumeurs  multii)les  des 
extrémités  inférieures,  en  rapi>ort  avec  des  troncs  nerveux,  un  épaississement  diffus 
•iu  nerf  sciatique  droit  et  un  agrandissement  du  lobe  nerveux  de  l’hypophyse. 

L’examen  liistologique  montre  dans  ces  néoplasmes  la  structure  caractéristique  des 
f“curinom(^s  ou  gliomes  périiiliériques  ;  l’auteur  insiste  sur  l’absence  complète  d’éléments 
«onjonctifs.  L’épaississement  du  sciati(iue  est  dù  à  une  prolifération  du  périnèvre  d’ordre 
inflammatoire. 

A  Iiropos  de  cette  observation,  W.  donne  un  résumé  des  différentes  conceptions  sur 
ia  maladie  de  Hecklinghausen. 

L  se  ralli(!  à  l’o|)inion  des  auteurs  français,  vérifiée  par  \  erocay,  sur  la  provenance 
acliwantii(uine  des  ne\iro  fibromes,  et  il  propose  de  siqiprimer  le  terme,  de  «  neurofibro- 
niatose  »,  qui  ne  correspond  plus  aux  conceptions  actuelles  et  de  le  remplacer  par  «  Neu- 

•■inomatose  ».  E- l’’- 

Massahy  (F.  do)  et  W.vi.SKn  (,!.).  Tumeur  d  Origine  Neruease  probable  développer 
dans  la  Paroi  Oaslrique  :  Gliome  périphérique.  (Bull,  et  .Mém.  de  la  Soc.  inéd.  des  Hôpi¬ 
taux  do  Paris,  t.  39,  n»  8,  p.  284,  23  février  1923.)  —  11  s’agit  d’une  tumeur  d’origine 
nerveuse,  d’un  gliome  périphérique  de  Lhermitte  et  Leroux  dont  le  siège  viscéral 
eonstitue  le  caractère  ifttéres.sant.  E.  F. 


'^'‘aitement  de  la  Contracture  par  l’Excitation  Electrique  des  Muscles  non 
eoatracturés  dans  les  Lésions  du  Faisceau  Pyramidal  et  dans  la  Contracture 
Secondaire  à  la  Paralysie  faciale  périphérique.  Evolution  de  la  Chronaxie  au 
cours  du  traitement,  par  Geoiiges  Bourguignon.  Académie  des  Sciences,  27  mars 
1922. 

^L  O.  Bourguignon,  ayant  constaté  les  variations  de  la  clironaxic  cliez  les  hémiplé- 
S'9«cs  et  les  paraplégiques  contracturés,  a  rejiris  le  traitement  de  la  contracture,  autre- 
proposé  par  Duchenne  (de  Boulogne),  par  la  faradisation  des  muscles  non  contrac- 
lurés  antagonistes  des  muscles  contracturés. 

Il  fait  des  excitations  faradirpies  au  point  moteur  des  muscles  non  contracturés,  à 
ebronaxie  normale  ou  augmentée,  en  prenant  un  courant  assez  faible  ]iour  n’avoir  au¬ 
cune  excitation  des  muscles  contracturés  dont  la  chronaxie  est  en  général  diminuée. 
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Avec  CP  1,1'aitpmpnt  qu’on  applique  doux  à  trois  fois  par  semaine  au  plus,  sans  faire 
plus  (le  (piiiize  s(jances  do  suite,  suivies  de  repos  d’au  moins  quinze  jours,  la  oontrac- 
turc  s’atWnue  très  rapidement.  Kn  nu'nu^  temiis  la  elironaxie  vari((,  en  sens  inverse, 
dans  les  muscles  contracturés  non  traités  (d,  leurs  antaifoniste.s  traités,  de  fa(,;on  que  l’é- 
(luilibn!  normal  des  clironaxies  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  tend  à  se  rétablir. 

Ces  faits  ont  amenél  'auteur  à  étudier  la  contractur((  secondaire  à  la  fiaralysi((  faciale. 
Il  a  constaté  (pie  les  muscles  du  côté  sain  se  comportent  comme  les  antagonistes  des 
muscles  contracturés  chez  les  hémi|dégi(pies  et  les  paraplégiques,  et  que  leur  chro- 
na.xie  est  augmentée.  Ceci  constaté,  M.  Hourgiiignon  a  traité  la  contracture  secondaire 
à  la  paralysie  facial;  i'éri|ilii'ri(iue  [lar  la  faradisation  des  muscles  du  côté  sain. 

Les  résultats  obtenus  sont  tn'w  bons.  Toute  gène,  fonctiomndhî  due  à  la  contraclure 
dis[iarait  assez  rapidement,  et  il  ne  rest((  filus  au  bout  d’une  ou  deux  séries  de  traite¬ 
ment,  que  des  signes  légers  de  contracture.  En  même  temps  la  elironaxie  revient  à  la 
normale  du  côté  sain.  Uu  côté  rnaladi',  le,  retour  de,  la  elironaxie  à  la  normale  est  jilus 
long,  car  il  y  a,  en  général,  desri'stes  de  signes  de  dégéiiérescene.e.  I.a  contracture  diminue 
donc  sous  l’influence  du  traitement  dans  tous  les  cas,  ipi’elle  soit  d’origine  centrale  ou 
d’origine  péripliériipie.  Mais  les  résultats  fonctionnels  sont  bien  meilleurs  dans  la  con¬ 
tracture  périjibériipie,  |iarce  (pie  la  contracture  est  toute  la  maladie,  tandis  que  dans 
la  contracture  centrale  l’amélioration  de  la  contracture  ne  siipfirime  jias  la  lésion  du 
faisceau  iiyramidal.  E.  F. 

Localisation  des  Poisons  dans  les  Infections  sur  les  Systèmes  Neuro-muscu¬ 
laires  suivant  leurs  Chronaxies,  par  Giîorges  Bourgl’IGNon.  Academie,  des 

Sciences,  21  novembre  1921. 

Les  poisons  (plomb,  alcool,  arsenic,  sulfure  de  carbone),  lorsque  l’intoxication  n’est 
[las  massive,  se  localisent  sur  l’ensemble  des  nerfs  et  des  muscles  qui  ont  la  m(''me  cliro- 
naxie.  Ce  fait  ressort  de  la  comparaison  de  la  description  clinique  des  névrites  toxiques 
avec  le  tableau  des  valeurs  normales  de  la  elironaxie  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles 
de  l’homme  établi  par  l’auteur.  Les  névrites  infectieuses  se  localisent  do  la  môme  ma¬ 
nière. 

Ces  faits  sont  d’ailleurs  ù  rapprocher  des  expériences  sur  le  eurare  qui  ont  montré  que 
les  groupes  musculaires  sont  atteints  les  uns  après  les  autres  dans  un  ordre  déterminé 
l’ordre  dans  lequel  sont  pris  les  muscles  est  celui  de  leurs  ehronaxies. 

Cette  relation  entre  la  localisa* ion  des  poisons  et  des  infections  et  la  chronaxic  des 
systèmes  neuro-musculaires  etteints  est  un  premier  pas  dans  l’étude  du  problème  du 
déterminisme  de  la  localisation  élective  des  poisons  et  des  infections  du  système  neuro- 
musculaire. 

Conclusion. —  1“  Les  poisons  et  les  infectirms  se  localisent  sur  les  nerfs  et  les  muscles 
suivant  leurs  chronaxies; 2“  la  elironaxie  qui,  à  l’état  normal,  classe  les  muscles  suivant 
leurs  fonctions,  les  classe  aussi  suivant  leurs  aptitudes  pathologiques.  La  chronaxie 
exprime  donc  toutes  lespropriétésbiologiqucsdesncrfsetdes  muscles,  aussibicn  à  l’état 
normal  qu’à  l’état  pathologique.  E,  F. 

La  Chronaxie  dea  Nerfs  et  Muscles  chez  les  Rachitiques,  par  G.  Bourguignon 
et  G.  Banu.  Soc.  de  Biologie,  23  avril  1921, 

L’Étude  des  muscles  des  rachitiques  au  point  de  vue  électrique  par  la  technique  do 
mesure  de  la  chronaxie  à  l’aide  des  décharges  do  condensateurs. 

Lu  myopathie  rachitiipie  se  traduit  par  une  chronaxie  plus  grande  que  la  normale- 
La  plupart  des  ir uscles  des  membres  sont  at'cints.  Cette  augmentation,  comiirise  enlrO 
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2  fois  et  9  fois  la  normale,  est  surtv  ut  augmentée  dans  l’excitation  longitudinale.  La 
contraction  est  modifiée  très  légèrement,  surtout  par  excitation  longitudinale  donnant 
One  contraction  un  peu  moins  vive  que  la  norrrale.  Donc  ébauche  de  dégénérescence 
partielle,  superposrblc  aux  altératii  ns  histologiques  qu’un  des  auteurs  avait  étudiées. 

Les  réactions  électriques  avec  les  lésions  histologiques  forment  un  ensemble  qui  pré¬ 
cise  les  caractères  de  la  myopathie  rachitique. 

E.F. 

Bourguignon  (Georges).  Modiflcalions  de  la  Chronaxie  des  Muscles  squelelliques  et 
leurs  Nerfs  par  répercussion  de  la  lésion  de  Neurones  auxquels  ils  sont  fonclionnelle- 
’nenl  associés.  (Académie  des  Sciences,  22  mars  1922.) 

Bourguignon  (Georges).  Chronaxie  cl  Dégénérescence  Wallérienne  Neuro-musculaire. 
(Bull,  oiî.  Soc.  franc.  d’Eloctrothérapie  et  de  Radiologie,  p.  164,  juin  1921.)  —  Exposé 
notions  générales  tirées  de  l’examen  de  plusieurs  centaines  de  blessures  ou  maladies 
ilu  neurone  moteur  périphérique. 

Bourguignon  (Georges)  et  Radovici  vAngel).  Chronaxies  des  Nerfs  Sensilifs  rachi- 
<i^ens  du  membre  supérieur  de  l’homme  ;  égaillé  régionale  des  Chronaxies  Sensitives  el 
Motrices  ^Académie  des  Sciences,  5  déc.  1921).  —  MM.  Georges  Bourguignon  et  Angel 
Radovici  ont  mesuré  la  chronaxie  des  nerfs  sensitifs  en  excitant  le  tronc  même  des 
^erfs  et  en  prenant  le  seuil  du  fourmillement  ainsi  provoqué.  Ils  ont  vu  ainsi  qu’il  y 
®  4  chronaxies  (temps  caractéristique  de  l’excitabilité)  sensitives  au  membre  supérieur 
(0  s.  00012  ;  0  s.  00013  ;  0  s.  00030  ;  0  s.  00049)  et  que  les  téguments  sont  innervés 
Par  des  nerfs  sensitifs  de  la  môme  chronaxie  que  celle  des  muscles  sous-jacents.  Cette 
^ëaliiô  régionale  des  chronaxies  sensitives  et  motrices  rend  compte  de  certains  réflexes, 
anime  le  réflexe  radiopériosté,  et  jette  un  jour  nouveau  sur  la  physiologie  du  système 
berveux.  Des  faits  de  même  ordre  découverts  par  l’un  des  auteurs  montrent  que  les 
générales  sont  les  mêmes  en  physiologie  et  en  pathologie  du  système  nerveux. 

Buillrminot  (H).  Sur  la  Chronaximélrie  en  clinique.  (Bull,  de  l’Académie  de  Méd., 
n»  8,  p.  235,  21  février  1922.) 

Marchai,.  La  Chronaxie.  (Arch.  méd.  Belges,  p.  535,  juin  1921.)  —  Revue  ;  la 
'’bnaxic,  caractéristique  do  la  vitesse  d’excitabilité,  équivaut  pratiquement  au  temps 
'b'blnium  de  passage  du  courant  galvanique  nécessaire  pour  provoquer  l’excitation 
b  muscle,  le  potentiel  équivalant  au  double  du  voltage  du  seuil.  E.  F. 


rôle  do  l’Electro-radiologie  dans  les  Névrites  motrices,  par  Delherm  et 
Queriuère.  Berue  méd.  France-Proche  Orient,  t.  2,  n'  5,  p.  253,  nov.  1921 . 

Le  traitement  des  névrites  motrices  consiste  le  plus  s  iuvent  en  contractions  muscu- 
^^nes  provoquées  électriquement.  La  forme  du  courant  à  employer  dans  chaque  cas 
d’ailleurs  être  déterminée  que  par  l’électr  j-diagnostic.  Les  applications  ne  doi- 
min  déterminer  de  fatigue  et  comportent  des  précautions  de  technique  assez 

tion^*^  R^*®°*'bicité  n’agit  pas  seulement  par  l’exercice  qu’elle  détermine,  elle  a  une  ac- 
importante  qui  en  fait  le  traitement  de  base  des  névrites.  C’est  le  cou- 
j|  bbbstant  qui  sera  seul  employé  à  la  période  do  début  des  névrites  graves  et  quand 
b  des  phénomènes  douloureux  ou  des  tendances  aux  spasmes.  On  utilisera  encore 
^l^courant  constant  durant  la  période  où  on  ne  pourra  faire  que  peu  do  gymnastique 
les  •b'^^br  contre  les  troubles  circulaf  oircs  et  le  refroidissement  par 

bins  de  lurrière,  la  friction  de  haute  fréquence,  ou  la  diathermie. 

bEVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  4,  AVRIL  1924  31 
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Dans  certains  cas  il  y  a  lieu  d’agir  par  la  radie  thérapie  ou  l’ionisation  sur  les  lé¬ 
sions  du  voisinage  qui,  par  irritation  ou  compression,  sont  la  cause  de  la  névrite.  Dans 
d’autres  cas  l’électrclogiste  doit  savoir  dépister  et  rééduquer  les  troubles  névropa¬ 
thiques  surajoutés.  E.  F. 

Marciial  (Hené).  Quelques  considéralions  sur  la  valeur  de  V Eleclrodiagnoslic  (Arch. 
inéd.  Belges,  t.  72,  n®  11,  p.  413,  nov.  1919).  —  Exposé  de  l’utilisation  de  l’élcctrodia- 
gnostic,  notamment  dans  l’élimination  du  pithiatisme  et  dans  la  conduite  du  traite¬ 
ment  des  paralysies.  E.  F. 

Les  Névrites  par  Ischémie,  par  E.  Dunor.  Paris  médical,  an  9,  n“  7,  p.  io5-140, 
15  février  1919. 

Mise  au  point  de  cette  question  que  l’auteur  étudie  depuis  longtemps  (Thèse  de  Lille, 
1012)  et  revue  des  contributions  api)ortées  depuis  la  guerre. 

Les  causes  des  «  névrites  par  ischémie  »  sont  surtout  les  lésions  des  artères  suivantes: 
axillaire  ou  humérale  au-dessus  de  l’origine  de  l’hunrérale  profonde,  fémorale  primitive 
à  la  base  du  triangle  de  Scarpa,  poplitée  dans  la  moitié  inférijure  du  losange.  Les  varia¬ 
tions  individuelles  des  trajets  circulatoires,  l’adjonction  d’obstacles  aux  voies  colla¬ 
térales  par  thrombose  ou  compression,  l’état  antérieur  du  système  artérielentrcnt en 
ligne  de  compte  dans  leur  production’. 

La  symptomatologie  reste  essentiellement  constituée  par  le  trépied  suivant,  base 
du  diagnostic  :  1“  distribution  à  type  terminal  de  la  paralysie  avec  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  pouvant  être  suivie  d’évolution  scléreuse  ;  2“  topographie  à  tyi)o  segmentaire 
(d  centrifuge,  de  l’anesthésie,  parfois  accompagnée  d’hyperesthésie  à  forme causalgiquc  ) 
3®  troubles  trnphicpies  et  vaso-moteurs  tels  que,  :  déformai  ion  hippocratique  des  doigts, 
syndrome  de  Raynaud,  sphacèle  localisé. 

Au  point  de  vu 3  si)écial  de  l’examen  des  blessés  de  guerre,  la  recherche  systématique 
des  troubles  api)orlés  .è  la  circulation  s’impose  pour  l’ischémie  nerveuse  comme  pour 
la  gangrène.  La  striction  du  membre  par  un  lien  de  hasard  est  parmi  les  plus  importan¬ 
tes.  La  lésii  n  artérielle  elle-même  peut  se  révéler  par  une  hémorragie  externe  abondante, 
n  ais  souvent  par  un  sim[)le  gonflemmit  du  membre  avec  écoulement  sanguin  par  regor¬ 
gement  ;  même  il  existe  des  plaies  blanches  ou  sèches  des  gros  vaisseaux,  l’hémrstase 
étant  assurée  soit  par  le  projectile,  soit  plus  fréquemment  i)ar  la  formation  d’un  caillot 
dans  la  chambre  d’attrition  ou  parla  contraction  ih^  l’artère  à  la  suite  de,  la  destruction 
du  sympathiqm^  :  l’abolition  ou  la  diminution  d\i  pouls,  qui  peut  il’ailleiirs  manquer, 
et  invcri-cment  existeren  cas  de  simple  stupeur  artérielle, la  dcnleur  et  l'impotence  plu* 
graves  que  celhis  indiquées  parla  ble.ssure  attireront  l’attention  sur  ces  derniers  faits. 
Ultérieurement  les  renseignements  sur  l’état  circulatoire  seront  fournis  par  l’appareil 
de  Pachon  en  sa  double  <pialité  d’oscillomètrc  et  de  sphygmanomètre,  ;  scs  données  pour¬ 
ront  être  i)récisées  par  l’étude  des  variations  de  la  pression  artérielle  dans  les  change¬ 
ments  de  position  du  membre  ;  enfin  l’éprouve  du  bain  chaud  différenciera  les  trouble* 
vaso-moteurs  des  oblitérations  vraies. 

Le  traitement  préventif  des  «  névrites  par  ischémie  »  est  naturellement  lié  au  trai¬ 
tement  des  blessures  des  vaisseaux. 

Contre  les  lésions  nerveuses  constituées,  chirurgicalement  le  hersage,  la  sympathec¬ 
tomie,  la  ligature  au  catgut  trouveront  leur  application  surtout  dans  les  syndromes  dou¬ 
loureux  ;  médicalement  les  bains  chauds  d’eau  ou  de  paraffine,  l’air  chaud,  le  massage 

et  la  mobilisation,  l’élec'rothéraiùc  donneront  des  résultats  variables  suivant  l’intensité 

des  altérations  névritiques.  Feindel. 
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Deux  cas  montrant  l’effet  de  la  Section  de  l’Artàre  brachiale,  par  A.  Rocyn 
Jones.  Proceedings  of  the  P.  Soc.  0/  Med.,  vol.  12,  n"  8,  Section  of  Neurology,  13 
février  1919,  p.  33. 

Les  deux  blessés  présentent  des  troubles  moteurs,  vaso-moteurs,  trophiques  et  sen¬ 
sitifs  ti  ès  importants.  Thoma. 

Le  Spasme  vasculaire  dans  la  Claudication  intermittente  du  membre  supé¬ 
rieur,  par  André-Thomas  et  J.  Lévy-Valensi.  Paris  Médicnl,  an.  8,  n“3,p.  58-62, 
19  janvier  1918i 

L’ischémie  n’est  pas  nécessairement  la  cause  de  la  claudication  intermittente.  Dans 
les  deux  cas  des  auteurs  la  douleur  paraît  bien  être  le  principal  obstacle  à  la  prolonga¬ 
tion  de  la  marche  ;  mais  il  est  bien  difficile  de  dire  quel  est  celui  de  ces  deux  éléments, 
'loi'leur  ou  spasme,  qui  précédé  l’autre  ;  le  spasme  est  douloureux  et  la  douleur  entre¬ 
tient  le  spasme.  11  n’est  pas  invraisemblable  que  la  douleur  soit  provoquée  par  la  mobi¬ 
lisation  du  membre  malade  et  des  plans  périartériels,  et  qu’à  son  tour  elle  engendre  le 
spasme.  E.  F. 

Les  Troubles  de  la  Pallesthésie  (Sensibilité  Vibratoire)  dans  les  Lésions  Trau¬ 
matiques  des  Troncs  Nerveux  périphériques,  par  Casimiro  Franck.  Arch.  gen. 
tfi  Neiirologia,  Psichialria  e  Psichoanalisi,  t.  2,  n”  1,  p.  60,  janv.-mars  1921. 

Par  le  moyen  du  diapason  vibrant  on  explore  électivement  la  sensibilité  ostéo-périos- 
tée.  La  pallesthésie  est  une  .sensibilité  profonde  indépendante  de  toutes  les  autres  foi- 
"Pos  de  sensibilité.  La  pallesthésie  est  transmise  par  des  nerfs  périosiés  individualisés, 
®®ntentnt  selon  toute  vraisemblance  des  fibres  pallesthésiques  spéciclisécs  à  la  seule 
L'ansmission  des  excitatiens  vibratoires.  Ces  fibres  cheminent  dons  le  compartiment 
biotcur  des  nerfs  périphériques,  et  no.i  dans  leur  compartiment  sensitif  ;  elles  sont 
plus  résistantes  q\ie  les  fibres  .iiotrices. 

Quand  il  y  a  des  troidrles  do  la  |)allesthésie  on  constate  piesquc  toujours  la  R.  D. 
les  muscles  du  territoire  du  neif  correspondant  ;  quand  il  y  a  des  troubles  de  la 
Pallestliêsie  dans  le  territoire  osseux,  commun  aux  deux  nerfs,  radial  et  médian,  il  peut 
^  y  avoir  H.  D.  que  dans  le  territoire  musculaire  de  l’un  de  ces  deux  nerfs. 

On  peut  exclure  avec  certitude  l’interrui)tion  complète  dos  nerfs  cubital  et  sciati- 
•îue  tant  que  la  pallesthésie  iiersiste  dans  leur  domaine;  on  peut  affirmer^  par  contre, 
l®Ur  interruptien,  quanfl  la  pallesthésie  est  abolie  dans  le  domaine  exclusif  de  l’un  ou 
l’autre  de  ces  nerfs.  On  n’est  pas  autorisé  à  tirer  de  conclusion  ferme  de  l’abolition 
de  la  persistance  de  la  prllesthésio  dans  le  domaine  radial-médian  du  membre  supé- 
^*eur.  (Cet  intéressant  travail  est  accompagné  de  très  nombreuses  figures.) 

F.  Deleni. 

Lewis  (Dean).  Lésions  des  Nerfs  dues  à  des  erreurs  de  technique  dans  la  pratique  des 
^Neclions  intraveineuses  d’Arsphénamine.  (J.  of  the  American  med.  Assoc.,  p.  1726. 
juin  1921.)  —  Deux  cas  impressionnants  ;  l’injection  d’arsphénamine  dans  un  nerf 
tout  près  d’un  nerf  peut  en  faire  dégénérer  les  fibres. 

(Lewis  J.).  Empreintes  des  Mains  et  des  Pieds  con.me  documents  dans  les 
^-eions  des  Nerfs  périphériques. {Journal  of  the  Amer. med.  Assoc. ,t. 74,  n»  14,  p.  943 
®''’il  1920.)  — ■  Les  figures  montrent  les  modifications  caractéristiques  des  em- 
■  P‘’<-‘intes  quand  les  nerfs  sont  lésés. 
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Negro  [C.) .Vappliçalion  de  laPoiidre  bleue  de  Tournesoldans  l'élude  topographique 
des  Sudations  locales  de  la  peau.  (Pensiero  med.,  t.  11,  n»  36.  p.  636,  9  septembre 
1922.) 

Kahlmeter  (Gunnar).  Commenl  se  produisent  les  Dévialions  Arlhriliques  î  (Acta  med. 
Scandinavica,  t.  55,  n»  6.  p.  565,  1921.)  —  Elles  sont  produites  par  action  musculaire; 
une  hémiplégique  a  vu  ses  déviations  ne  se  produire  que  du  côté  non  paralysé. 

Thoma. 

Troubles  Trophiques  Osseux  consécutifs  aux  Lésions  Traumatiques  des 

Nerfs  périphériques,  par  F.  Trocello.  Annali  di  Med.  Navale  e  Coloniale,  vol.  I, 

ta.sc.  3,  1918. 

Grand  travail  (164  pages)  apportant  une  abondante  documentation  radiographique 
(38  planches)  qui  précise  des  faits  intéressants.  Il  résulte  de  cette  étude  que  les  blessures 
des  nerfs  ont  pour  conséquence  des  troubles  trophiques  des  os  des  extrémités.  Ils  se 
manifestent,  à  leur  moindre  degré, par  un  peu  plus  de  transparence  des  épiphyses  des 
phalanges  et  des  tètes  des  métacarpiens  (ou  des  métatarsiens)  ;  à  un  degré  plus  accusé 
on  constate  une  réduction  de  l’épaisseur  des  lignes  qui  marquent  le  contour  osseux  au 
niveau  des  articulations  (plialangiennes,  métacarpo-phalangiennes,  carpiennes,  etc.)  ; 
on  peut  aussi  observ(^r  une  augmentation  de  la  transparence  de  la  diaphyso  des  os  longs 
avec  des  bandes  longitudinales  de  décalcillcation,  l’amincissement  dos  ombres  corti¬ 
cales  des  os  et  jusqu’à  une  diminution  massive  d’opacité  qui  se  traduit  par  une  appa¬ 
rence  homogène  de  l’os. 

Mais  l’aspcctradiographique  du  trouble  trophique  osseux  n’a  aucune  correspondance 
clinique  ;  rien  ne  donne  à  penser  que  le  squelette  ait  perdu  do  sa  solidité. 

La  répartition  du  trouble  trophique  osseux  n’est  nullement  on  rapport  avec  le  siège 
de  la  lésion  nerveuse  ;  quel  que  soit  le  nerf  blessé,  on  constate  la  môme  disposition  de  la 
transparence  de  l’extrémité.  Au  membre  supérieur  ce  sont  les  lésions  du  médian  qui 
affectent  le  plus  la  nutrition  du  squelette  de  la  main  ;  les  blessures  du  cubital  ont  moins 
d’influence  ;  celles  du  radial  moins  encore,  et  parfois  il  y  a  blessure  du  radial  sans  trouble 
trophique  osseux.  C’est  toujours  sur  le  squelette  du  premier  doigt  que  retentit  davan¬ 
tage  la  lésion  d’un  nerf  du  membre  supérieur. 

Los  blessures  du  sciatique  déterminent  une  décalcification  très  marquée  du  squelette 
du  pied  ;  elle  prédomine  au  niveau  du  gros  orteil  (phalanges  et  métatarse). 

La  nutrition  du  squelette  des  extrémités  est  beaucoup  plus  précocomentet  plus  pro¬ 
fondément  atteinte  dans  les  syndromes  d’irritation  que  dans  les  syndromes  d’interrup¬ 
tion  ou  (le  compression.  El  même,  dans  les  syndromes  d’irritation  grave  (causalgics, 
synestliésalgies)  le  trouble  trophique  osseux  se  constate,  non  seulement  du  côté  de  la 
blessure  mais  aussi,  moins  marqué,  à  l’autre  extrémité. 

L’auteur  a  confirmé  par  l’expérimentation  sur  l’animal  la  réalité  des  faits  révélés 
par  la  radiographie  des  blessés. 

.Son  étude  se  complète  par  la  discussion  de  la  nature  et  do  la  pathogénie  des  troubles 
lr(  phiques  osseux  consécutifs  aux  blessures  des  ni'rfs  ;  le  symi)alhique  est  à  incriminer- 

Dans  les  cas  de  gelures,  de  troubles  nerveux  physiopal biques,  d’immobilité  mainte¬ 
nue  par  des  a[)|)areils,  dans  les  lésions  vasculaires,  dans  les  blessures  des  nerfs,  des  ra¬ 
cines  ou  de  la  ir'  elle,  dans  les  n  aladics  osseuses  d’origine  sympathique (osléc  nirlacie) 
il  y  a  nubues  tr  ubles  tr(qdii(pies  (  sseux  (d,  partout  la  pathogéric  (ui  est  identique  :  l’ai- 
lératiin  de  la  fonction  du  sysième  nerveux  végétatif  a  pour  conséqu(mce  le  déséquiliôr® 
troidiifpie  du  tissu  de  soutien.  F.  Deleni. 
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Sur  les  Paralysies  dissociées  des  Nerfs  périphériques  consécutives  aux  Trau¬ 
matismes  de  Guerre,  par  Cl.  Mingazzini  ot  G.  Fumarola.  Il  PolicUnico  {sezione  me- 
<lica),  an26,  fasc.  7ot  8,  p.257('t  289,,|uillclpl  août  191«. 

Ce  travail  est  l)as6  sur  l’élude  eomplèle  de  28  cas  de  paralysies  dissociées  (sciatique, 
péronier,  cubital,  médian,  radial)  par  blessures  de  guerre  et  sur  les  rcsul'ats  de  sec¬ 
tions  partielles  de  nerfs  (sciatique  surtout)  chez  le  chien.  Les  auteurs  n’acceptent  pas 
tos  conclusions  de  Marie,  Meige,  Mauclaire  concernant  les  localisations  fonctionnelles 
dans  les  troncs  nerveux.  Ils  sont  d’avis  que  les  paralysies  dissociées  consécutives 
ô  la  contusion  d’un  nerf  n’ont  pas  leur  modalité  régie  parle  siège  do  la  plus  forle 
contusion  et  par  la  situation  de  fascicules  nerveux  distincts  dans  le  nerf  ;  la  dissocia¬ 
tion  de  la  paralysie  tient  seulement  à  la  plus  ou  moins  grande  vulnérabilité  des  fibres. 
Selon  que  celles-ci  sont  destinées  à  des  muscles  proximaux  ou  à  des  muscles  distaux. 

Il  n’est  même  pas  permis,  étant  donnée  une  paralysie  dissociée,  d’en  déduire  aucun 
Argument  pour  ou  contre  la  section  complète  ou  incomplète  du  nerf.  Il  y  a,  parmi  les 
cas  des  auteurs,  des  paralysies  complètes  avec  des  sections  partielles,  et  des  paralysies 
•lissociées  avec  des  sections  totales  du  nerf. 

La  topographie  interne  des  troncs  nerveux,  telle  que  l’entendait  Stoffel,  n’a  pas  été 
confirmée  par  la  traumatologie  nerveuse  de  guerre.  F.  Deleni. 

Mayer  (L.).  A  propos  des  Traumatismes  des  Nerfs  périphériques.  (Bruxelles  Méd .» 
P-  253,  15  juin  1921.) —  Deux  cas  de  paralysie  radiale  traumatique  opérés  avec  succès'» 
considérations  sur  la  rétraction  ischémique  et  relation  d’un  cas  opéré. 


Veroa  (Giovanni).  Les  Lésions  de  Guerre  des  Nerfs  périphériques.  (XXVI®  Congrès 
•le  la  Soc.  ital.  de  Chirurgie,  Trieste,  2-5  oct.  1919.  Riforma  med.,  13  25  oct.  1919, 
p.905).  —  Premier  rapport  au  Congrès.  C’est  un  travail  d’ensemble  qui  met  au  point 
étude  des  grands  syndromes  déterminés  par  les  blessures  de  guerre,  envisage  leur 
^faitement  dans  ses  techniques  et  ses  résultats.  F.  Deleni. 


Hadiculites,  diagnostic  et  interprétation,  par  Edward  E.  Mayer  (de  Pittsburgh). 
•Journal  of  ihe  American  medical  Association,  vol.  71,  n“  5,  p.  353,  3  août  1918. 
Excellente  revue  de  la  question,  avec  figures  démonstratives  et  observations  person- 

TnoMA. 


I»uérison  par  la  Radiothérapie  de  Névralgies  graves  d’Origine  Radiculaire 
®t  Tronculaire,  jinr  Belot,  Tournay  et  Dechamrre.  Société  de  Ltadiologie  médicale 
France,  8  mars  1919.  ^ 

Mm.  Belot,  Tournay  et  Dcchambro  ranpoicnt  les  résultats  du  traitement  radiothé- 
^opique,  de  troubles  névritiques  graves  ;  ils  citent  trois  observations  relatives  chacune 
ûn  étage  différent  du  conducteur  nerveux  (radiculitc  sup.,  funiculite  unilatérale, 
'Névrite  du  médian).  Les  irradiations  faites  avec  le  rayonnement  sélectlc  nné  d’un  tube 
Loolidge  à  haute  intensité  ont  provoqué  brusquement  la  disparition  totale  et  persis- 
®hte  des  phénomènes  douloureux,  alors  que  tous  les  autres  procédés  avaient  échoué. 

E.F. 

^9  conception  pathogénique  desNévralgies  dites  primitives  et  leur  Traitement 
Radiothérapique,  par  A.  Zimmern.  Paris  médical,  an  10,  n“  6,  p.  105,  7  févr.  1920. 
^  -.a  radiothérapie  est  d’une  efficacité  manifeste  et  rapide  dans  un  grand  nombre 
clgieset  de  névralgies,  celles  notamment  du  plexus  brachial.  E.  F. 
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Ionisation  de  l’Azotate  d’Aconitine  dans  le  Traitement  des  Névralgies,  par 

Delherm.  Soc.  d’ Electrolhérapie  et  Ltadiologie,  séance  du  21  octobre  1920,  Bul- 
/eim  n»  8,  1920. 

Tout  en  maintenant  les  réserves  qu'ils  ont  faites  antérieurement  en  ce  q>ii  concerne 
l’introduction  des  ions  dans  les  tissus  profonds,  sous  l’influence  directe  du  courant  gal¬ 
vanique,  M.  Delherm  et  Laquerrière  ont  utilisé,  après  le  l”'  Barré,  de  Strasbourg,  l’io¬ 
nisation  de  l’azotate  d’aconitine  pour  le  traitenunit  des  névralgies  rebelles. 

M.  Delherm  rai)portc  trois  observations  dans  le.s(pielles  ce  traitement,  essayé  après 
l’emploi  plus  c  u  moins  infructueux  des  procédés  classi(pies,  a  (humé  les  uieilleurs  résul¬ 
tats.  Un  cas  de  névralgie  du  plexus  brachial,  spécialement  localisée  sur  le  radial  et  le 
circonflexe  ;  un  de  névralgie  en  ceinture  à  la  suite  d’un  zona  ;  un  de  névralgie  du  tri¬ 
jumeau  à  crises  sévères. 

La  solution  cmph'yée  est  la  suivante  :  azolalc  d’aconiline,  un  (piart  do  milli- 
gramn'e;eau  distillée,  125  grammes. 

L’auteur  ra[)porte  deux  observations  analogues  du  D"  Dieuzaide,  de  Lectoure,  dans 
lesquelles  le  m  'urie  traitement  a  été  suivi  d’heureux  effets.  Chartier. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Douleur  et  des  Spasmes  d’Origine  Névritique  dans 
les  Moignons  d’amputation,  [lar  Emile  I’oucher.  Thèse  de  Paris,  1920  (68  pages). 
La  névrite  interstitielle  des  nerfs  des  moignons  se  traduit  jiar  la  symptomatologie 
suivante  :  douleur  ascendante  à  caractère  iiaroxystique,  spasmes  convulsifs  coïncidant 
souvent  avec  l’exacerbaticn  de  la  douleur,  hyperesthésie  cutanée,  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  thermique  et  doulournise,  amyotrophie,  augmentation  de  volume  et  dureté  des 
nerfs  douloureux. 

Le  traitement  sera  précoce.  Il  consistera  d’abord  en  la  résection  haute  des  nerfs  à 
lésions  limitées.  Il  sera  médical  quand  les  lésions  seront  trop  avancées  ou  qu’on  aura 
des  raisons  pour  ne  pas  intervenir  (diabète,  albuminurie).  On  aura  recours  à  l’élcctro- 
Ihérapic  (galvanothérapie)  et  à  la  radiothérapie  qui  parait  très  efficace.  E.  F. 

Un  nouveau  cas  do  Paralysie  périodique  familiale,  Acétonurio  au  cours  des 
accès,  par  G.  Pasïine.  Hivisla  di  Patoloijia  neniosa  e  mentale,  t.  23,  fasc.  7-8,  ji.  224- 
■23’2,  juillet-août  1918. 

.Nouvelle  observation  très  détaillée  de  paralysie  périodiipie  familiale  ;  l’auteur  soii- 
ti(uit  la  théorie  de  l’aiite-intoxication  ;  l’étude  de  la  paralysie  et  de  son  évolution  montre 
()ue  l’intoxication  se  porte  sur  la  musculature  striée,  dont  lu  conformation  est  anor¬ 
male.  F.  Dkleni. 

Delherm.  Les  lUaclinns  Electriques  dans  un  cas  de  Paralusie  périodique.  (BulLoff.de 
la  Soc.  fr.  d’Electrolhérapie  et  de  Radiologie,  n"  1,  p.  14,  janvier  1921.)  —  Dans  un 
cas  l’auteur  a  constaté  l’hypiexcitabilité  ou  l’inexcitabilité  des  muscles  pendant  la 
crise  ;  R.  D.  incomplète  le  lendemain  des  cri.ses  ;  réactions  normales  dans  l’intervalle 
des  crises.  L’affection  semble  conditionnée  par  une  intoxication  intermittente  ;  des 
poisons  d’origine  inconnue  viendraient  se  fixer  sur  la  fibre  musculaire  ou  les  conducteurs 
ou  les  cellules  nerveuses.  E.  F. 

Tendance  Héréditaire  dans  les  Tumeurs  des  Nerfs,  par  C.  B.  Daveni’ORT. 
Proceedinijs  of  lhe  National  Academy  of  Sciences  of  United  Siales  of  America, 
no  8,  p.  213-214,  août  1918. 

On  sait  que  l’éclosion  et  le  développement  de  la  neurofibromatose  (taclies  de  la  [leaU 
et  tumeur  des  luirfs)  sont  influencés  et  stimi  lés  par  les  ii.oditication  du  niétabolism» 
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“rganique  (puberté,  grossesse,  intoxications)  et  par  l’irritation  locale  ;  mais  l’étiologie 
de  l’affection  est  entièrement  dominée  par  son  caractère  héréditaire  et  familial.  Dans 
hn  grand  nombr  ;  de  cas  les  enfants  s(  nt  atteints  coéti  me  leurs  parents,  bien  qu’une  géné¬ 
ration  puisse  être  sautée  ;  dans  beaucoup,  frères  et  sœurs  présentent  les  mêmes  tumeurs, 
semblablement  situées,  malgré  la  grande  diversité  sémiologique  de  l’affection. 

Une  hérédité  de  même  ordre  se  constate  dans  l’étiologie  de  certains  accidentsou  états 
du  tégument  (éphélides,  naevi  pigmentaires,  épidermolyse  bulleuse,  œdème  angioneu¬ 
rotique,  tropluedème)  et  dans  des  maladies  de  la  peau  (psoriasis,  parakétose,  ichtyose). 

La  tendance  héréditaire  et  familiale,  s’observe  également  dans  les  tumeurs  vascu¬ 
laires  de  la  peau  et  des  muqueuses,  le  polyadénome,  etc.  Souvent  l’ablation  d’un  neuro- 
nbrome  a  été  suivie  d’une  récidive,  en  son  point  d’insertion,  sous  forme  maligne.  Il  est 
évident  que  les  neurofibromes  sont,  d’une  façon  ou  d’une  autre,  alliés  et  reliés  aux  néo¬ 
plasies. 

L’hérédité  de  la  neurofibromatose  est  un  argument  en  faveur  de  l’hérédité  cancéreuse. 

Thoma. 

Tonisei.i.i  (Adolfo).  Coiilribuiion  à  l’élude  des  Tumeurs  primilives  des  Nerfs  périphé- 
^mes  (Diforma  modica,  t.  33,  n»  5L  P-  1180-1184,  22  décembre  1917).  —  Cas  oie 
Limeur  fibreuse  primitive  du  nerf  tibial  ayant  pour  origine  le  tissu  connectif  interfas- 
ciculaire  ;  la  tumeur  s’ôtait  unif  ormément  développée  dans  tous  les  sens,  oie  sorte  qu’elle 
^vait  disjoint  et  repoussé  à  sa  périphérieles  fibres  nerveuses.  L’énucléation  de  ce  fibrome 
(variété  molle)  fut  facile. 

A  propos  de  l’observation  très  complète  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-patho- 
'°Sique  l’autour  fait  une  étude  d’ensemble  des  tumeurs  des  nerfs. 

Biot.  Les  Fibromes  des  Nerfs-,  élude  analomo-pathologiqiie  et  diniiiue  (Thèse  de  Paris, 
1921). 


Trois  observations  do  Résection  du  Nerf  Auriculo-tenix>oral  pour  Fistule  do 
la  Parotide,  par  H.  Olivier.  Lyon  chirurgical,  t.  16,  n»  2,  mars-avril  1919. 
L’auteur  a  eu  l’occasion  de  pratiquer  trois  fois  la  résection  du  nerf  auriculo-tcir  poral 
pour  guérir  une  fistule  delà  glande  jiarolidiennc.  Dans  tous  les  cas,  le  résultat  a  été  jiar- 
fait  :  dix  jours  ajirès  l’oiiéralion,  tout  écoulement  était  tari. 

L’opération  est  facile  ;  mais  |iour  qu’elle  donne  les  résultats  qu’on  est  en  droit  d’en 
attendre^  il  faut  qu’elh^  soit  suffisante,  c’est-à-dire  que  la  résection  du  nerf  soit  assez 
•Rendue  pour  atteindre  l’émergence  des  filets  parotidiens.  E.  F. 


Le  Traitement  Physiothérapique  des  Paralysies  par  Lésion  Traumatique  dos 

Nerfs  périphériques,  par  Léon  Stoüffs.  Arch.  méd.  belges,  an  72,  n»  3, 

P.  250-263;  mars  1919. 

Dans  toute  paralysie  jiar  lésion  dos  nerfs  périphériques  trois  factei  rs  sont  en  cause  i 
^6  nerf  lésé,  le  muscle  iiaralysé,  les  centres  psychomoteurs  de  la  volonté. 

La  thérapeutique  rationnelle  de  l’impotence  devra  donc  viser  à  rétablir  la  condiic- 
Ubilité  physiologique  du  nerf  lésé,  à  entretenir  ou  à  améliorer  la  contractilité  et  le  tro- 
Pbisme  des  muscles  paralysés,  à  réveiller  le  mécanisme  psychomoteur  du  mouveiiu'iil. 
^®lle  est  la  triple  indication  du  traitement  physiothérapeutique  dos  paralysies  jiar 
’^s'on  des  nerfs. 

L’auteur  envisage  les  mesures  radiothérapiques,  chirurgicales  ou  autres,  pouvant 
®*^er  au  rétablissement  de  la  conductibilité  du  nerf  lésé.  Il  montre  comment  il  convient 
procéder  pour  entretenir  et  améliorer  la  contractilité  des  muscles  paralysés  et  pour 
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rôveiller  le  mécanisme  psychomoteur  du  mouvement.  Il  termine  par  l’étude  des  lésions 
associées  et  de  leur  traitement  proiu'e. 

E.  Feindel. 

A  propos  du  Sympathique,  par  II.  Roger.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône, 
3  nov.  1922. 

M.  II.  Rogeh  insiste  sur  le  rôle  important  que  joue  le  déséquilibre  du  sympathique  dans 
les  états  dits  «  [)sychon6vrosiques»  et  rappelle  la  conception  de  la  psychonévrosc  vago- 
sympatiù(pi(ï  ou  névrose  psychosplanchnique  de  Grasset.  Il  mentionne  l’intcrventioR 
fiahpionte  du  système  neurovégétatif  dans  les  manifestations  cliniques  des  lésions  du 
névraxe.  A. 

Anastomoses  Tendineuses  pour  Lésions  Traumatiques  des  Nerfs,  par  Mauclaire. 

I  /“  Congrès  de  la  Soc.  /ranç.  d’Orlhopédie,  8  octobre  1920. 

L’opération  sera  primitive  si  la  lésion  des  nerfs  est  jugée  d’emblée  très  étendue,  in- 
cui'iilile.  Elle  sera  secondaire  quand,  au  bout  d’un  temps  assez  long,  d’un  an  en  moyenne 
pour  le  nerf  radial,  deux  ans  pour  le  nerf  sciatique,  il  n’y  a  aucun  signe  de  régénération. 
Vouloir  attendre  plus  longtemps,  c’est  attendre  un  allongement  très  marqué  des  tendons 
qui  ])erdeiit  leur  élasticité,  sans  compter  la  gravité  des  lésions  ostéo-articulaires  conco¬ 
mitantes.  L’oiiération  est  indiciuéc  non  seulement  pour  les  pertes  de  sub.stances  des  Ironcs 
nerveux,  mais  aussi  pour  les  |)uralysies  partielles  des  nerfs  résultant  d’une  section  totale 
d’une  ou  de  plusieurs  branches  ;  de  ntême  pour  les  sections  partielles  du  tronc  nerveu.x 
et  jiour  les  com|)ressions  i)artietlcs  par  du  tissu  scléreux,  provoquant  les  paralysies 
curieuses,  dites  dissociées,  expliquées  par  la  topographie  fasciculaire  dans  le  tronc  du 
nejf. 

Le  lier/  radial  est  celui  qui  a  le  plus  exercé  la  sagacité  des  chirurgiens  pour  les  anas¬ 
tomoses  tendineuses  ;  Mauclaire,  avec  son  élève  Massart,  s’est  arrêté  à  la  technique  sui¬ 
vante  :  détachement  le  jilus  bas  possible  des  u  uscles  cubital  antérieur,  grand  et  petit 
palmaire,  en  empiétant  sur  l’aponévrose  palmaire  [)our  gagner  de  la  longueur  ;  plisse¬ 
ment  des  tendons  extenseurs  sur  1  cm.  1/2  ;  passage  sous-cutané  des  tondons  antérieurs 
et  suture  du  tendon  du  cubital  antérieur  aux  deux  tendons  internes  dos  tendons  exten¬ 
seurs  ;  suture  des  grands  et  petit  palmaires  aux  tendons  externes  dos  extenseurs.  Enfin 
sulure  des  deux  paquets  tendineux  externe  et  interne  ainsi  formés. 

Si  les  tendons  antérieurs  sont  très  raccourcis,  on  les  fait  passer  par  l’espace  interos- 

Des  anastomoses  tendineuses  ont  encore  été  laites  pour  des  paralysies  du  médian, 
du  cubital  et  du  musculo-cutané. 

Au  membre  inférieur,  c’est  la  solidité  qu’il  faut  rechercher  ;  les  anastomoses  tendi¬ 
neuses  ont  peu  d’indications.  Dans  la  paralysie  traumatique  du  nerf  crural,  l’arthro- 
dè.se  du  g(Uiou  est  préférable  ;  dans  celle  du  tronc  du  sciatique,  l’arthrodèse  tibio-tar- 

Les  anastonioses'lendineuses  sont  à  conseiller  surtout  pour  les  lésions  définitives  des 
nerfs  du  meiiibre  supérieur  et  principalement  du  radial  ;  elles  ont  donné  des  résultats 
très  encourageants. 

Al.  Lance  s’est  bien  trouvé  (dans  un  cas)  de,  l’opération  de  Mauclaire  cliezunc  jeune 
fille  qui  avait  eu  le  nerf  radial  sectionné  dix  ans  aiqiaravanL 

Dans  la  paralysie  du  sciatique,  le  malade  est  souvent  gCné  jiar  le  rjcroquevillemcnt 
du  gros  orteil  dans  lu  chaussure.  On  peut  y  remédier  par  une  suture  du  tendon  exten¬ 
seur  au  périoste  du  premier  métatarsien. 
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M.  Hocher,  dans  un  cas  de  paralysie  du  trapèze  et  du  slerno-masloldien  avec  «  sca- 
Puluiu  alaturn  »,  a  fixé  le  bord  spinal  do  l’omoplate  (à  sa  partie  inférieure)  aux  7«  et  8» 
eôtes  avec  dos  câbles  d’acier.  E.  F. 


Résultats  éloignés  du  traitement  des  Sections  Nerveuses  par  plaies  de  guerre, 

par  A.  Hosskt.  Conférence  chir.inleraliée,  session.  Archives  de  Méd.  eide  Pharm.  milil., 

t.  73,  p.  61,janv.-d6c.  1920. 

Il  est  admis  que  les  trois  principales  causes  d’insuccès  pour  les  opérations  tardives 
®ur  les  nerfs  sont  ;  a)  La  sclérose  du  bout  périphérique  qui  ne  fait  que  croître  avec  le 
'■'^'iips  ;  b)  L’écart  trop  considérable  entre  les  deux  bouts;  c)  L’intensité  et  la  durée  de 

sujipuration.  Cependant,  dans  de  nombreux  cas  ces  causes  d’échecs  n’entrent  pas  en 
'•giie  de  compte  ;  une  autre  raison  autrement  grave  semble  être  à  la  base  des  insuccès. 
Ile  sont,  comme  l’uiit  bien  montré  de  nombreux  autours,  les  erreurs  d’aiguillage  des  cy- 
•‘•blraxcs.  Cette  cause  est  grave,  car  aucun  procédé  ne  permet  à  l’heure  actuelle  d’af- 
ffonter  mathématiquement,  comme  il  le  faudrait,  faisceau  moteur  à  faisceau  moteur,  les 
‘•‘‘ux  bouts  d’un  nerf.  Si  la  régénération  se  fait,  on  conçoit  les  difficultés  qu’auraient 
'es  cylindraxes  à  etteindrclcs  muscles  dclapaumodc  la  main, ou  delà  plante  du  pied, 
surtout  lorsqu’ilsparlcnt  de  l’aisselle  ou  de  la  cuisse.  De  plus,  des  fibres  motrices,  allant 
'lu  même  centre  dans  les  muscles  antagonistes  (  umcaux  et  jambier  antérieur,  par 
exemple)  amèneront  des  synergies  i)aradoxales  qui  diminueront  le  rendement  utile  des 
"'uscles  réinnervés. 

l'orce  est  bien  de  conclure  que  les  causes  d’échec  de  la  suture  résident  esscntielle- 
uient  dans  les  erreurs  d’aiguillage,  et  que  le  degré  do  régénération  est  fonction  de  deux 
'éléments  ;  a)  En  premier  lieu,  de  la  nature  du  nerf  :  la  suture  dos  nerfs  purement  moteurs 
uu  surtout  moteurs,  donne  de  bien  meilleurs  résultats  que  celle  desnerfsayant  un  vaste 
territoire  sensitif  ;  h)  Eu  second  lieu,  du  siège  de  la  lésion: plus  la  lésion  siège  près  de 
1  origino  du  nerf,  moins  la  régénération  aura  de  chance  d’être  totale  ;  clic  sera  souvent 
"•nitée  aux  muscles  du  point  suturé. 

'1  y  a  lieu  d’insister  également  sur  la  gravité  des  lésions  du  sciatique  ncr  régénéré, 
'Usions  qui  laissent,  après  elles,  dos  atrophies  musculaires,  desraideurs  articulaires,  des 
t>‘0ubles  trophiques  (maux  perforants)  ;  des  amputations  secondaires  devront  sacrifier, 
bout  de  plusieurs  années,  cos  membres  douloureux  que  tant  de  soins  méticuleux 
avaient  permis  de  conserver. 

Un  point  à  réserver  concerne  le  résultat  des  greffes  ;  a  priori  elles  donnent  beaucoup 
plus  de  satisfaction  et  permettent  depratiquer  certainesinterventions,  sans  cllcsimpos- 
®*bles  ;  mais  les  résultats  fonctionnels  n’en  sont  jias  encore  suffisamment  étudiés. 

E.  F. 


®  traitement  chirurgical  des  lésions  des  Nerfs  périphériques  en  Amérique, 
Pâr  Charles  H.  Frazi er.  Con/êrcncc  chir.  inleralliée,7‘ session.  Arch.  de  Mid.  et 
^harm.  milil.,  t.  73,  p.  72,  janv-déc.  1920. 


Les  blessés  des  nerfs  ont  été  évacués  en  Amérique  dans  le  plus  court  délai  et  opérés 
''ans  dos  services  spécialisés.  L’auteur  rend  compte  des  techniques  suivies,  des  faits 
abservés,  des  résultats  obtenus.  E.  F. 


®htureg  Nerveuses  tardives  pour  Blessures  de  guerre  !  résultats  éloignés,  par 
L.  Féré.  Thise  de  Paris,  1920. 

Les  sutures  nerveuses  on  question  ont  été  pratiquées  dans  des  conditions  d’installa- 
an  des  jdus  rudimentaires  dans  une  infirmerie  de  camp  de  prisonniers  français,  sans 
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aucune  documcnlation  possible,  sur  des  blessés  graves,  paralysés  depuis  un  an  environ, 
ayant  suppurébeaucoup,  physique  nienletmoraleinentdéprimés,  c’est-à-dire  sans  grand 
espoir  de  réussite.  Néanmoins,  grâce  à  la  rigoureuse  technique  suivie  (résection  du  né- 
vromc  et  gliome  avec  avivement,  affrontement  très  exact  jiar  suture  du  périnèvre, 
enveloppement  de  la  suture  par  un  lambeau  musculaire),  grâce  à  une  mécanothérapie 
l>aticmmcnt  appliquée  au  moyen  d’appareils  de  fortune,  Féré  a  eu,  dans  leur  série  de 
20  sutures,  des  résultats  éloignés  satisfaisants.  Ces  20  sutures  nerveuses  comprennent  ; 
10  sutures  totales  pour  sections  totales  discontinues  ;  3  sutures  totales  pour  sections 
partielles,  presque  totales  et  rendues  totales  ;  1  suture  totale  pour  chéloïde  totale  exci¬ 
sée  ;  1  suture  partielle  discontinue  ;  7  sutures  jiartielles  jiour  chéloïdes  partielles  excisées, 
latérales  ou  centrales.  Les  nerfs  lésés  étaient  :  le  radial,  4  cas  ;  le  médian,  3  cas  ;  le  cubital, 
3  cas  ;  le  tronc  du  sciatique,  G  cas  ;  le  sciatique  poplité  interne,  2  cas  ;  le  sciatique  poplité 
externe,  2  cas. 

Tous  les  opérés  ont  pu  être  retrouvés  au  bout  de  5  ans  et  voici  les  résultats  acquis  au 
bout  <le  ce  temps  :  résultat  très  bon  dans  5  cas  ;  partiellement  très  bon  dans  2  cas  ;  bon 
dans  4  cas  ;  médiocre  dans  3  cas —  soit  14  cas  d’amélioraiion  à  divers  degrés  contre 
C  échecs. 

Conclusions  :  1”  La  suture  nerveuse  tardive  (10  ü  15  mois  après  la  section)  de  n’im¬ 
porte  quel  nerf  peut  donner  des  résultats  heureux,  et  dans  des  proportions  telles  que 
l’opération  reste  formellement  indiquée,  mênn-  au  delà  de  ce  tenq)s.  2“  Une  desprinci- 
l)ales  conditions  opératoires  du  succèsest  l’exacte. coaptation  des  .surfaces  d’avivement 
liar  suture  très  soignée  du  i)érinèvre.  Des  pertes  de  s\ibstancc  de  G  cm.  pour  le  radial, 
médian  et  cubital,  do  S  cm.  pour  le  tronc  du  sciatique,  après  ablation  du  névrome  et 
du  gli 'inc,  n’empéchent  pas  d’obtenir  cette  coaptation  exacte,  en  s’aidant  de  points 
il’apfiroche  â  distance, et  en  mettant  le  membre  dans  certaines  attitudes  qui  favorisent 
le  rapprochement.  3®  Indépendamment  de  la  technique  chirurgicale,  un  facteur  impor¬ 
tant  du  succès  est  constitué  par  les  soins  postopératoires  et  les  exercices  exécutés  avec 
persévérance,  jiar  un  blessé  désireux  de  guérir.  Ils  ne  nécessitent  pas  une  installation 
complicpiée  d’appareils  de  mécanothérapie  et  d’électricité  i  il  s’agit  seulement  de,  con¬ 
server  les  muscles  dans  un  état  suffisant  d’entretien  pour  qu’ils  puissent  bénéficier 
du  retour  de.  l’innervation.  4“  Les  résultats  ont  été  meilleurs  dans  les  cas  de  section 
complète  que  dans  les  cas  de  section  partielle,  oh  par  prudence  on  a  cru  devoir  conserver 
la  fiartie  restéi-  apparemment  intacte.  Pour  ces  cas  de  lésion  partielle,  il  y  aurait  lieu 
d’étre  moins  consiTvateur.  5“  Il  faut  savoir  attendre  longtemps  les  résultats  définitifs 
de  la  suture  tardive,  l’amélioration  pouvant  débuter  tardiveunent  et  progresser  insen¬ 
siblement  pendant  plusieurs  années.  Il  est  possible,  que  des  résultats  aussi  bons  que  ceuX 
de  F.  fussent  trouvés  par  les  auteurs,  qui  ont  jiublié  des  statistiques  hâtives  et  peU 
favorables  à  la  suture,  s’ils  pouvaient  revoir  leurs  ojiérés  à  longm^  échéance. 

F.  F. 

Exploration  Electrique  des  Nerfs  périphériques  découverts  en  vue  d’une  inter¬ 
vention,  par  Walter,  M.  Kraus  et  Samuel  D.  Ingham../.  o/  Vie  Americ.  med. 

Associalion,  vol.  74,  n“  9,  j).  586,  28  février  1920. 

Technique  de  cette  explorationet  exposé  des  indications  qu’on  peut  en  attendre;elic 
apparaît  comme  un  guide  indispensable  aux  manifestations  opératoires,  et  comme,  un 
moyen  [trécis  d’ajouter  du  nouveau  au  peu  «pi’on  sait  de  l’anatomie  des  nerfs  périphé¬ 
riques  (12  flg.).  Thomas. 

.Negro  (C.).  Sur  les  ExciUdions  ékclriqucs  parlées  direclcmcnt  sur  les  Troncs  Nerveux 
au  cours  d’un  arle  opéraiaire  par  la  méthode  des  Courants  induits  unipolaires  (Pensief® 
med.,  t.  II,  II®  3G,  p.  G32,  9  septembre  1922). 
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Nathan  et  Madier.  Essai  de  Beslaiiralion  Nerveuse  éleiidiic  par  inlcrposilion  du 
tissu  conjonclif  lâche  (  Bull,  do  l’Académie  do  Méd.;  t.  8G,  n“  3G,  p.  243,  8  novembre 
19211. —  Expériences  sur  les  chiens  ;  elles  montrent  (pie  le  nerf  estcai)able  de  proliférer 
au  loin  dans  un  tissu  conjonctif  jeune,  malgré  une  grande  distance  séparant  le  bout 
périphéricpie  du  bout  central.  Ces  deux  segments  s’allongent  et  cheminent  à  la  rencontre 
l’un  de  l’autre.  Mais  si  le  nerf  peut  proliférer  dans  un  tissu  conjonctif  jeune,  un  tissu 
Conjonctif  adulte  s’oppose  à  sa  progression.  Ce  mode  de  restauration  du  nerf  dans  le 
tissu  conjonctif  jeune  qui  lui  est  offert  est  pe>it-êtro  stisceplible  d’enlrer  un  jour  dans 
le  domaine  de  la  pratique  chirurgicale. 

Gosset  (.a.)  et  CiiAnniER  (J.).  Réstillals  éloignés  fournis  par  la  Greffe  Nerveuse  dans 
id  Chirurgie  des  Plaies  des  Nerfs  (J.  de  Chirurgie,  t.  19,  n»  1,  p.  1  ;  janvier  19221.— 
11  faut,  si  la  greffe  est  le  seul  procédé  possible,  pratiquer  l’autogrelfe  et  peut-êtrel’hété- 
'■ogreffe  en  utilisant  les  grelïons  dont  la  réhabilitation  parle  neurite  de  l’homme  se  fait 
'c  plus  facilement.  Jusqu’à  nouvel  avis,  la  greffe  nerveuse  ne  sera  qu’un  pis-aller, 
procédé  de  nécessité  qui  est  loin  do  valoir  la  suture  directe  en  chirurgie  nerveuse. 

Hegaud  (G.  L.].  Traiiernenl  des  Paralysies  définiliucs  par  la  Greffe  de  tendons  morls. 
(Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  48,  n’’  24,  p.  1426,  20  décembre  1922). 

Important  travail  de  chirurgie  expérimentale;  les  grelîes  de  tendons  mortes  se  lais¬ 
sent  réhabiter  sur  une  grande  longueur.  L’opération  est  bien  préférable  ù  la  transplan- 
lation  tendineuse  et  il  y  a  avantage  à  l’effectuer  de  bonne  heure. 

Bumas  (liené).  La  Salure  des  Nerfs,  ses  résullais  d’apres  les  enseigncmenls  de  la 
Guerre  (Ga/.ette  des  hôpitaux,  4  novembre  1920,  p.  1485).  —  La  suture  des  nerfs,  pra- 
l'Bl'iée  d’urgence  ou  du  moins  aussi  précocement  que  possible,  donne  des  résultats 
tians  30  %  (les  cas.  Il  y  a  des  bons  cas  (intervention  immédiate,  plaie  évoluant  sans 
infection,  perte  de  substance  du  nerf  négligeable)  donnant  un  pourcentage  de  succès 
plus  élevé.  11  y  a  des  mauvais  cas  (suture,  tardive,  plaie  ayant  suppuré,  nécessité  de 
faire,  une  grelfo)  à  résultats  très  médiocres.  Le  radial  est  doué  d’un  énergique  pouvoir  de 
*'èparation  ;  le  sciatique  externe  vient  ensuite.  Le  sciati(iuc  interne  et  le  médian  sont 
'désespérément  rebelles. 

Gampos  Moura  (Luiz  de).  Sutures  des  Nerfs  et  Accidents  du  Travail  (Boletim  da 
Sac.  de  .Med.  e  Cir.  de  S.  Paulo,  t.  2,  n»  11,  p.  243-247,  janvier  1920).  —  Présentation 
‘ic  trois  cas  do  nerfs  suturés  à  la  suite,  d’accidents  de  travail  ;  bons  résultats.  Un  des 
i’iessés  compliquait  eufieusement  sa  section  du  radial  par  des  contractures  simulées, 
'dicussion  ;  MM.  Vamprè,  Freire. 

Stookey  (Byron).  Technique  de  la  Suture  des  Nerfs  (.Inal  of  the  Aineric.  med.  Assoc. 

'^'1,  n®  20,  p.  1381,  15  mai  1920).  —  Intéressant  article  de  chirurgie,  accompagné  do 
^ambreuses  figures. 

Besberu  (Charles  A).  Terhnigue  de  la  Suture  des  Nerfs  et  des  Greffes  nerveuses. 
(Journal  of  the  American  medical  Association,  t.  73,  n®  19,  p.  1422,  8  novembre 
(919.)  . —  Article  de  grand  intérêt  chirurgical  avec  schémas  et  belles  figures. 

Ney  (Kadel  WinfieJd).  Indiealions  de  V intervention  Chirurgicale  dans  les  lilessures 
''tes  Nerfs  périphériques  l.\ouvii-à\  ot  the  American  medical  Association,  t.  73,  n»  19. 
P-  1427,  8  novembre  1919).  —  Exposé  des  règles  à  suivre  dansrexamon  d’une  blessure 
^cs  nerfs  pour  décider  on  temps  opportum  de  l’intervention  utile. 
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Lewis  (Dean).  Principes  de  la  Chirurgie  des  Nerfs  périphériques  (Journ.  of  the  Ame¬ 
rican  med.  Association,  t.  75,  n»  2,  p.  74,  10  juillet  1920).  —  L’auteur  rappelle  les  no¬ 
tions  générales  de  physiopathologie  des  nerfs  que  le  chirurgien  ne  doit  pas  perdre  de 


Tenani  (üttorino).  Résultats  de  quelques  Interventions  Chirurgicales  sur  les  Nerfs 
périphériques  (Policlinico,  sez.  ctiir,  n“  3,  p.  112  ;  mars  1921).  —  Cinq  sutures  et  six 
libérations  ;  les  interventions  sur  le  radial  ont  donné  les  résultats  les  meilleurs. 

Fornaca  {Gi-dC\nlo).  L' Intervention  chirurgicale  précoce  dans  les  Blessures  des  nerfs 
périphériques  (Rivista  sperimcntale  di  Freniatria,  vol.  43,  fasc.  1-2,  p.  130-154,  mai 
1919).  —  Une  douzaine  il 'observations  do  lésions  nerveuses  diverses,  opérées  aussi 
précocement  qu’il  a  été  possible.  Les  interventions  précoces  donnent  des  résultats 
qui  ne  pourraient  être  ospéré.3  des  opérations  dilïérées  ou  tardives. 

.Wewuuhn  (F.  IL).  Observations  sur  les  Lésions  des  Nerfs  périphériques,  traitement 
pré-opératoire  et  post-opératoire  (Medical  Quarterly,  Ottawa,  t.  1,  vol.  1,  n“  4, 
p.  279-294,  octobre  1919).  —  Exposé  original,  concis  et  précis,  de  la  question  entière 
des  blessures  des  nerfs  et  de  leur  traitement.  L’autour  a  utilisé  pour  la  partie  théorique 
de  son  travail  les  publications  françaises  ;  pour  la  partie  pratique,  infiniment  plus  déve¬ 
loppée,  il  s’est  servi  do  deux  cents  cas  personnellement  observés  en  un  délai  de  trois 
années.  Une  série  do  planches  reproduit  photographiquement  des  aspects  caractéris¬ 
tiques  ou  curieux  do  membres  blessés. 

Chihay  (Maurice).  Traitement  des  Séquelles  des  Blessures  des  Nerfs  (Journal  médical 
français,  t.  8,  n“  10,  p.  434,  octobre  1919).  —  Etude  de  la  prothèse  fonctionnelle,  seule 
méthode  thérapeutique  intéressante  à  la  période  des  séquelles. 

PuTzu  (F.)  Les  Lésions  des -Nerfs  périphériques  par  Blessures  de  Guerre  (XXVI* 
Congrès  de  la  Soc.  ital.  de  Chirurgie,  Trieste,  2-5  octobre  1919.  Riforma  med.,  18-25 
octobre  1919,  p.  906).  —  Statistique  portant  sur  78  interventions  ;  proportion  des 
succès  43  %. 

Donati  (M.L  Indications  et  résultats  des  Interventions  chirurgicales  pour  lésions  trau¬ 
matiques  des  nerfs  périphériques  (XXVI*  Congrès  de  la  Soc.  ital. de  Chirurgie,  Trieste. 
2-5  octobre  1919.  Riforma  mod.,  18-25  octobre  1919,  p.  907).  —  Considérations  sur 
1  es  indications  opératoires  et  sur  les  techniques  des  interventions’  sur  la  protection  des 
nerfs  opérés,  sur  la  greffe  de  Nageotto  qui  a  donné  fi  Donati  des  résultats  satisfaisants. 

Rinaldi  (E.).  Contribution  à  la  statistique  des  Lésions  des  Nerfs  périphériques  (XXVI* 
Congrès  de  la  Soc.  ital.de  Chirurgie,  Trieste,  2-5  octobre  1919.  Riforma  med.,  18-25 
octobre  1919,  p.  910). —  L’auteur  établit  la  fréquence  relative  des  blessures  de  tel  ou  tel 
nerf  et  l’aptitude  dudit  nerf  à  réparer  sa  fonction  après  intervention.  Il  considère 
d'autre  part  les  diverses  sortes  d’intervention,  ce  qu’elles  donnent  en  général. 

Capi’elli.  Trailemenl  chirurgical  des  Blessures  des  Nerfs  périphériques  (XXVI*  Con¬ 
grès  de  la  Soc.  ital.  de  Chirurgie,  Trieste,  2-5  octobre  1919,  Foliclinino  Sezione  praticai 
fasc.  39,  p.  1149,  1919).  — ■  Cappelli  a  pratiqué  200  cas  de  suture  nerveuse.  Il  rend 
compte  des  résultats  obtenus.  —  Rinai.di  préseido  un  opéré  (suture  du  radial  il  y  ® 
4  ans)  ;  la  restauration  fonctionnelle  est  complète.  —  Lusena  discute  sur  les  sutures  et 
les  greffes.  —  Purpura  montre  comment  l’infection  des  plaies  de  guerre  influe  suf 
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la  difliculté  de  la  chirugie  nerveuse  et  sur  les  résultats  qu’elle  donne.  —  Maraguano 
Insiste  sur  les  complications  vasculaires  des  blessures  des  nerfs.  —  Piéri  a  employé 
an  sciatique  conservé  dans  l’alcool  pour  réparer  une  perte  de  substance  de  S  cm.  de 
radial.  —  Alessandri  parle  sur  l’utilité  des  sutures  immédiates.  —  Putti  étudie  les 
nioyens  à  employer  pour  protéger  les  nerfs  opérés. 

ScALONE.  La  Paralysie  Sympailiigue  des  Nerfs  périphériques  (XXVI'’  Congrès  de  la 
Soc.  ital.  de  Chirurgie,  Trieste,  2-5-  octobre  1919.  Policlinico  (Sezione  pratica),  fasc.  39, 
P-  1149,  1919).  —  11  s’agit  de  4  cas  de  paralysies  réflexes  de  Babinski  et  Froment  ; 
Scalone  les  appelle  paralysies  sympathiques  et  en  obtient  la  guérison  par  l’abrasion 
^6  la  gaine  périnerveuse  suivie  de  l’élongation  sanglante  des  nerfs  intéressés  ;  on  agi¬ 
rait  ainsi  sur  les  filaments  sympathiques  accompagnant  les  nerfs  ;  les  résultats  sont 
‘heilieurs  que  ceux  donnés  par  la  sympathectomie  périvasculaire  de  Lenche. 

F.  Deleni. 

Les  Névralgies  faciale  et  sciatique,  par  J.  Castaigne.  Journal  medical  français, 
t.  VIII,  n»  2,  p.  49,  février  1919. 

Revue  rapide  des  acquisitions  scientifiques  nouvelles  concernant  ces  affections. 

E.  F. 

Névralgies  faciales  et  Guerre,  par  J.  A.  Sicard,  Journal  médical  français,  t.  VIII, 
n»2,  p.52,  fév.1919. 

Relation  basée  sur  un  grand  nombre  de  cas  observés  dans  un  centre  neurologique  ; 
cas  SC  classent  nettement  dans  les  trois  groupes  habituels,  névralgie  faciale  essen- 
R'dlc,  névralgie  secondaire,  névralgisme  facial.  E.  F. 

Rn  cas  intéressant  de  Zona  oto-cervical  avec  paralysie  faciale  périphérique,  par 

Musonero  Romands.  Siglo  Medico,  t.  LVll,  n“34G8,  29  mai  1920. 

Un  sujet  do  63  ans  présente  ù  la  fois  un  zona  cervico-facial  typique,  et  une  paralysie 
|®Cialc,  à  type  périphérique  qui  intéresse  en  même  temiis  le  facial  supérieur  et  le  facial 
'hférieur,  avec  un  certain  degré  d’hyperacousie  douloureuse. 

Zona  otiquo  et  paralysie  faciale  résultent  d’une  lésion  du  ganglion  géniculé,  en  rap¬ 
port  avec  une  lésion  du  facial  au  niveau  de  l’aqueduc  de  Fallope.  Ainsi  s’explique  l’hy- 
Peracousie,  de  môme  l’otalgie,  puisque  la  brànche  profonde  des  nerfs  pétreux  donne  des 
fomoaux  sensitifs  ù  l’oreille  moyenne.  La  corde  du  tympan  était  également  touchée, 
Phisquo  le  sujet  avait  de  la  diminution  de  la  sensibilité  gustative  dans  le  tiers 
Obtérieur  de  la  langue. 

On  sait,  de  plus,  que  le  facial  inférieur  s’anastomose  avec  les  branches  auriculaires 
01' Iraiisverses  du  plexus  cervical,  d’où  zona  cervical,  par  lésions  des2“,  3®  et  4®  nerfs  ccr- 
'"‘caux  des  ganglions  correspondants.  En  somme  ;  lésions  étendues  au  ganglion  géniculé 
OUx  2»,  30  et  4®  ganglions  et  racines  cervicales  et  au  nerf  facial  dans  l’aqueduc  de  Fal- 
‘ope.  E.F. 

.  Ooiisox  (Edward  Foulke)  et  Knowles.  Cas  rares  de  Zona  comporlant  simullanémenl 
0*  (lu  même  côté  une  éruplion  sus-orbitaire  el  une  éruption  thoracique  (Arch.  of  Dermato- 
ogy  and  Syphilology,  t.  5,  n"  5,  p.  619,  mai  1922).—  Deux  cas  avec  paralysie  faciale; 
0‘on  simultanée  probable  ilu  géniculé  et  d’un  ganglion  cervical. 

Roulin  (P.-Fran(.;ois).  Un  cas  de  Zona  du  Plcu'us  Cervical  superficiel  avec  Paralysies 
''^^séculiijcs  du  Plexus  cl  du  Nerf  Facial  (Bull.de  la  Soc.  franc,  de  Dermalol.  et  de 


491 


ANAL  YSES 


Sypli.,  n»  3,  p.  112,  11  mars  1920).  —  Zona  occipito-collaris  adroite  chez  un  homme 
de  25  ans  ;  paralysie  consécutive  du  plexus  cervical  superficiel  et  simultanément  para¬ 
lysie  faciale  droite  (paralysie  à  distance). 

Ra.mond  (Louis)  et  Leuai.  (Rofter).  l,' Adénite  primitive  du  Zona  (Bull,  et  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  d(‘s  hôpitaux  de  Paris,  t.  30,  n“  28,  p.  1157,  30  juillet  1920).  — •  Elle  ne 
maiKiue  Jamais  dans  le  zona  vrai.  Signe  aussi  important  que  la  douleur  et  l’éruption, 
l’adénite,  p(mt  contribuer  à  établir  le  diagnostic  souvent  dillicile  entre  éruption  zos- 
tériforme  et  herpès  zoster.  E.  E. 

Lésion  du  Plexus  cervico-brachial  gauche  par  Blessure  par  arme  à  feu.  Inter¬ 
vention.  Résultats  immédiats  et  éloignés,  par  S.  Aperlo,  XX  Congrès  de  la 
Soc.  ital.de  Chirurgie,  Trieste,  2-5  oct.  1919.  Uiforma  med.,  18-25  oct.  1919,  p.  906. 
Dèbridemcnt  des  racines  G*  à  G*  dans  un  tissu  d’infiltration.  Immédiatement  des 
troubles  graves  par  compression  du  phrénique  furent  amendés.  Puis  les  phénomènes 
[taralytiques  au  membre  supérieur  s’améliorent  peu  à  peu  de  telle  sorte  qu’au  bout 
de  quatre  ans  la  motilité  est  entièrement  rétablie.  F.  Deleni. 

A  propos  des  Plaies  du  Plexus  Brachial  par  Projectiles  de  Guerre,  par  PI.  Mau- 

claire.  Bultelinscl  Mémoires  de  la  Sociélé  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  46,  n”  1,  p.  47, 
7  janv.  1919. 

M.  Mauclaire  donne  des  résultats  éloignés  de  deux  opérations  sur  le  plexus  brachial* 
Il  note  la  bénignité  définitive  des  lésions  moyennes  du  plexus  et  il  envisage  quelques 
détails  de  la  technique. 

M.  Walther  communique  un  résultat  très  favorable  rapidement  obtenu  dans  un 
cas  do  comju'cssion  grave  du  plexus  brachial.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Anesthésie  régionale  du  Plexus  brachial,  par  Gaston 
Decouvelaere.  Thèse  de  Paris,  1919  (54  pages). 

I.’autcur  fait  ressortir  les  avantages  que  l’anesthésie  régionale  présente  sur  Panes-' 
thésio  générale  et  préconise,  pour  l’anesthésie  du  plexus  brachial,  la  méthode  de 
Achard,  qui  o[)ère  à  ciel  ouvert  et  est  à  la  portée  de  tous.  E.  F. 

Les  Paralysies  Amyotrophiques  dissociées  du  Plexus  brachialà  type  supérieur 
consécutives  à  la  Sérothérapie  antitétanique,  par  Giiarles  Durand.  Thèse 
de  Paris,  1920  (36  pages), 

Il  s’agit  d’un  des  nombreux  méfaits  du  sérum  antitétanique.  Geci  n’incite  pasdu 
tout  à  limiter  son  emploi,  mais  invite  ù  la  prudence.  E.  F. 

Auundo  (Giuseppe  d’).  Sur  64  cas  de  Nèvrilcs  du  Plexus  brachial  par  Traumalismes 
<le  Guerre  (Biv.  ital.  di  Neuropalol.,  Psichiat.  cd  Elett.,  t.  13,  n»  11,  p.  327,  novembre 
1920).  —  Tableau  récapitulatif,  schémas,  figures  et  observations  ;  on  voit,  dans  cet. 
intéressant  travail,  les  lésions  traumatiques  du  plexus  brachial  produire  les  combinai¬ 
sons  névritiques  les  plus  variées,  depuis  l’affection  d’une  seule  branche  jusqu’à  la  parti¬ 
cipation  de  tout  le  jilexus. 

Grégoire  (Raymond).  Compression  des  branches  du  Plexus  brachial  à  la  suile  d'une 
luxation  de  l'épaule  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Ghirurgie  de  Paris,  n”  20,  p.  1125) 
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octobre  1920).  —  Les  lésions  nerveuses  consécutives  aux  luxations  de  l’épaule  sont 
irrémédiables  quand  elles  portent  sur  les  racines  à  leur  émergence  de  la  moelle;  elles 
sont  curables  quand  elles  portent  sur  les  troncs  secondaires  ou  les  branches  terminales 
du  plexus,  comme  dans  le  cas  de  Grégoire,  où  leur  libération  détermina  la  cessation 
immédiate  des  douleurs  et  l’amélioration  progressive  de  l’atrophie  des  muscles. 

Mocquot  (Pierre).  Luxation  de  l'épaule  avec  lésion  nerveuse  grave  (Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  n»  29,  p.  1236,  9  novembre  1920). 

FennoN  (.Jules).  Noie  sur  deux  cas  d'inlervenlion  sur  le  Plexus  brachial  pour  Blés- 
sures  de  Guerre  (Bull,  et  Mém.  delà  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  45,  p.  1603,  17  dé¬ 
cembre  1919).  —  Deux  cas  intéressants  au  point  de  vue  chirurgical  ;  bons  résultats. 

LHERMiTTn  (.1.)  Les  Paralysies  amyolropliiques  dissociées  du  Plexus  brachial  à  type 
supérieur  consécutives  à  la  Sérothérapie  antitétanique  (Gazette  des  Hôpitaux,  t.  92, 
h°  67,  p.  1053,  4  novembre  1919).  —  L’auteur  rapporte  trois  cas  de  cette  complication 
de  la  sérothérapie  antitétanique.  La  paralysie  du  bras,  accompagnée  de  vives  douleurs, 
upparaît  brusquement  quelques  jours  après  l’injection  préventive;  l’amyotrophie  s’ins¬ 
talle  ensuite.  Paralysie  et  douleurs  disparaissent  bientôt,  mais  l’amyotrophie  est  te¬ 
nace;  Ces  accidents  d’ordre  toxique  semljlent  rares. 

SÉZAny  (A.)  et  Bartet  {P.) .  Compression  par  un  Goitre  du  Plexus  brachial  et  des 
^aisseaux  sous-claviers  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  Méd,  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  38, 

31,  p,  1949,  10  novembre  1922).  —  11  s’agit  d'un  jeune  homme  se  plaignant  d’une 
•mpotence  fonctionnelle  du  membre  supérieur  gauche,  atrophie  dans  la  totalité  ; 
t’amyotrophie,  diffuse,  porte  aussi  bien  sur  la  racine  du  membre  que  sur  son  extrémité. 

L’origine  de  cette  parésie  amyotrophique  paraît  devoir  être  rapportée  à  une  compres- 
du  plexus  brachial  par  le  lobe  gauche  hypertrophié  du  corps  thyroïde.  Les  troubles 
circulatoires  coexistants  peuvent  s’expliquer  par  une  compression  simultanée  de 
*  artère  et  la  veine  sous-clavières. 

Peugniez  (P.).  Un  cas  d'Empyéme  chronique  traité  par  l'opération  de  Delorme.  Para- 
lUsie  radiculaire  consécutive  du  Plexus  brachial  (Bull,  de  l’Académie  de  Méd.;  t.  83, 

à,  p.  122,  3  février  1920).  —  L’incident  ne  semble  pas  encore  avoir  été  signalé  comme 
aaite  aux  interventions  thoraciques,  le  lendemain  le  malade  présentait  une  paralysie 
''adiculairo  du  plexus  brachial  ilu  côté  opéré  (type  Duchenno  Erb).  Cotte  paralysie  est 
attribuable  à  la  comprossion  (attitude  forcée  imposée  au  bras  au  cours  de  i’opération). 

Wilson  (George).  Monoplégie  brachiale  due  à  la  thrombose  de  ta  veine  sous-clavière 
(American  .(.  of.  med.  Sc.,  t.  163,  n“  6,  p.  899,  juin  1922).  —  Deux  cas  de  cette  éven- 
Walité  rare  ;  tuberculose  facteur  étiologique  dans  le  premier  et  syphilis  dans  le  second. 

E.  F. 

Paralysie  brachiale  obstétricale.  Pseudo-paralysie  par  lésion  de  l’articulation 
l’épaule,  par  T.  Turner  Thomas.  Americ  Journ.  of.  med.  Sciences,  vol. 
no  2,  p.  207-227,  févr.  1920. 

L^’après  l’auteur,  les  paralysies  obstétricales  du  plexus  brachial  ne  sont,  dans  un  très 
Kfand  nombre  de  cas,  que  des  pseudo-paralysies  par  luxation  de  l’articulation  de  l’é- 
Paule  (subluxation  postérieure  notamment)  ;  l’existence  de  la  paralysie  obstétricale  par 
^'angation  directe  du  plexus  brachial  est  fort  douteuse  ;  la  réduction  de  la  lésion  arti- 
®hlaire  s’impose  ;  elle  guérit  ou  améliore  la  jiscudo-paralysie,  quel  qu’en  soit  l’âge. 

Thomas. 
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Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  des  Béquilles,  par  André  Lumeau.  Thèse 
de  Paris,  1919^ 

La  physionoiiiio  radiculaire  des  trouliles  paralytifpios  clicz  les  bi’aiuillards  est 
imlisculable  (paralysie  par  lilongation) . 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Paralysies  du  Muscle  Grand  Dentelé,  par  A.  Barbé. 

Encéphale,  1. 15,  n®  t',  p.489, 10  août  1920. 

Trois  observations,  les  deux  premières  concernant  des  cas  d’origine  traumatique,  la 
troisième  concernant  un  cas  d’origine  infectieuse 

Dans  les  deux  premiers  cas  des  traumatismes  de  la  région  scapulaireontdôteprninè 
une  paralysie  par  atteinte  directe  du  nerf  du  grand  dentelé  ;  ceci  a  toute  la  valeur  d’une 
expérience  de  laboratoire  ;  il  n’y  a  pas  eu  élongation,  mais  section  ou  contusion  de  ce 
nerf.  L’observation  III  est  relative  à  un  cas  de  paralysie  par  infection  pulmonaire  sous- 
jacente  ;  dans  cette  observation  se  constate  à  l’état  pur  la  paralysie  du  grand  dentelé. 
A  propos  de  ces  cas  l’auteur  envisage  certains  troubles  moteurs  actifs  ou  passifs  inté¬ 
ressants  à  rechercher 

Kn  plus  de  l’almissement  du  inoignondcrépaulcct  de  l’impossibilité  d’élever  le  bras 
au-dessus  de  l’hori/.ontale,  on  constate  tout  d’abord  une  laxité  anormale  de  l’omoplate 
manifeste  dans  l’adductioTi  du  moignon  de  l’épaule  en  avant  ;  l’os,  n’étant  plus  appli¬ 
qué  le  long  de  la  paroi  thoracique,  ïuit  le  mouvement  de  l’épaule  et  s’éloigne  de  la  ligne 
des  apopliyscs  éjiineuses  ;  normal  ment,  cet  éloignement  se  fait,  mais  d’une  façon  beau¬ 
coup  moindre 

Ensuite  la  saillie  anormale  de  l’omoplate  s’accentue  quand  le  bras  tend  à  redescendre 
le  long  du  corps  après  avoir  été  mis  en  position  horizontale  ;  dans  ce  mouvement  de 
descente  l’omoplate  bascule  en  effet  (Ui  pivotant  sur  son  angle  externe,  de  sorte  que  c’est 
l’angle  intérieur  qui  flotte  librement  l'ar  ce  mouvement  de  sonnette  et  donne  ainsi  dans 
toute  son  étendue  le  phénomène  de  scapulum  alaturn. 

Il  en  est  do  même  quand  s’exécute  l’abduction  avec  mouvement  en  avant  ;  la  para¬ 
lysie  du  grand  dentelé  devnmt  également  manifeste  quand  on  feit  exécuter  au  malade 
un  mouvement  de  eircumduction  horizontale,  analogue  à  celui  qu’on  accomplit  quand 
on  veut  faire  le  nioiiveinent  de  moudre  (piehlue  chose. 

Ainsi,  au  point  do  vue  moteur,  eux  signes  classiques  déjà  décrits  à  propos  de  la  para¬ 
lysie  du  grand  dentelé,  il  convient  d’ajouter  que  cette  paralysie,  pour  être  observée  à 
l’élat  isolé  et  dans  toute  sa  pureté,  doit  surtout  porter  sur  le  fonctionnement  des  fais¬ 
ceaux  musculaires  de  la  portion  intérieure  et  que  cette  recherche  devra  consister  à  obser¬ 
ver  le  décollement  extrême  de  l’angle  inférieur deronioplate  quand  le  bras,  ajmès  avoir 
été  porté  en  position  horizontale,  redescendra  lentement  le  long  do  la  ligne  axillaire 

E.  F. 

Sur  im  ca  s  de  Paralysie  isolée  du  muscle  Grand  Dentelé  par  Elongation  du 

Nerf  de  Charles  Bell  au  cours  d’un  Accouchement  laborieux,  par  MaurIcS 

ViLLAiiET,  l'Aui  Descomps  ct  IIenri  BÉNARD.  BuW.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 

pilaux  de  Paris,  an  36,  n”"  5,  6,  7,  p.  248-254,  20  fév.  1920. 

L’observation  précise  qu(d(jues  points  de  la  riclie  symptomatologie  tracée  par  Souques 
cl  y  ajoute  la  note  personnelle  d’une  exidicalion  ijathogéuupie  rare  et  curieuse. 

E.  1'. 
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Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  isolée  du  Muscle  Grand  Dentelé,  |)ar  Ro¬ 
bert  Fiaup.  Thèse  de  Paris,  1919. 

Rappel  (les  cas  jnibliés  ci  tUide,  très  poussée  fl’iino  observation  nouvelle;  c’est  le 
quarante-deuxième  cas  connu  ;  il  s’agit  ici  d’une  élongation  dji  plexus  brachial  au  cours 
il’un  accoucliemeiit  laborieux  ;  à  la  névrite  initiale  légère  par  élongation  de.  la  plupart 
'les  branches  du  plexus  a  succédé  bientôt  une  localisation  névritique  grave  sur  le  nerl 
‘•u  grand  dentelé  gauche  ;  deux  cas  antérieurs  seulement  avaient  présenté  un  méca¬ 
nisme  de  production  analogue. 

Vérification  sur  cetto  malade  de  la  symptomatologie  établie  par  les  travaux  de  Sou 
ques,  Claude  et  Descomps,  tluillain, André-Thomas, Cestan, Descomps  et  Euzière,etc. 

E.  F. 

Rupture  du  Nerf  Circonflexe  consécutive  à  une  Luxation  de  l’Epaule,  Interven¬ 
tion.  Guérison,  iiar  II.  Costantini  (d’.Mger).  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie 
Paris,  t.  48,  n»  19,  p.  171,  31  mai  1922. 

Luxation  de  l’épaule  droite  ;  (juinze  jours  jilus  tard,  en  raison  de  l’atroiihiedu  deltoïde 
'’t  des  troubles  de  la  sensibilité,  on  intervient  ;  le  circonflexe  est  trouvé  noyé  dans  un  tissu 
Cellulaire  dense  ;  un  névromc  renfle  le  nerf  dont  la  ruidure  ne  iiaraît  iras  complète  ;  dans 
ces  conditions  le  chirurgien  se  contente  de  libérer  le  névrome  et  de  le  débarrasser  du 
tissu  fdjreux.  Amélioration  lente  mais  progressive.  De  telles  opérations  de  libération, 
laites  dans  un  tissu  cicatriciel  dense  qui  saigne, sont  toujours  délicates  et  ilest  difficile 
‘ic  faire  une  bonne  suture,  du  nerf  circonflexe  au  fond  de  Faisselle  ;  aussi  faut-il  la  réscr- 
''er  au  cas  de  rupture  complète. 

Il  semble,  bien,  d’après  les  lésions  observées,  que  la  paralysie  ait  été  primitive  ;  elle 
^  été  entretenue  par  la  formation  de  tissu  cicatriciel.  11  serait  important  de  déterminer 
'lans  quelles  conditions  se  produisent  ces  blocs  de  tissu  fibreux  denses  qui  englobent 
"erfs  et  vaisseaux  ;  certains  sujets  y  semblent  prédisposés.  E.  F. 

Herz  (Lucius  Félix).  Parahjsie  du  Nerf  Circonflexe  consécuiive  à  un  Furoncle  (Medi¬ 
cal  Record,  p.  149,  27  juillet  1918). —  Névrite  toxique,  atrophie  de  l’épau'o  conséeu- 
'ive.  Thoma. 

diagnostic  des  Paralysies  Nerveuses  traumatiques  dans  les  Troubles  Fonc- 
Uonnels  de  la  Main,  par  FELniuuLLEnel  F.-L.  BAHBiER.^lrcA.  de  Méd.el  de  Phar¬ 
macie  militaires,  t.  77,  n”2,  p.  185,  août  1922. 

La  localisation  cliniqifi^  du  ou  des  nerfs  intéressés  dans  les  troubles  paralytiques  de 
'a  main  et  des  doigts  est  difficile,  môme  à  un  expert  averti.  .4ussiles  auteurs  se  sont-ils 
Proposé  de,  fixer  une  technique,  pour  ce  diagnostic  rajiide  de  localisation  ;  ils  prennent 
Pour  base  les  attitudes  de  la  main  et  du  pouce,  les  diminutions  de  sensibilité  et  les  amyo- 
Irophip,;^  enfin  la  recherche  des  mouvements  relevant  du  nerf  semblant  atteint  en  met- 
lant  la  main  dans  une  iiosition  telle  que  les  muscles  suppléants  ne  imissent  exercer 
’cur  action,  ils  décrivent  et  figurent  les  caractéristiques  des  paralysies  des  radial,  cubi- 
*■*1.  médian,  médian  et  cubital.  Leur  intéressant  et  minutieux  travail  précise  ainsi  les 
'lignes  de  probabilité,  et  de  certitude  des  paralysies  de  tel  ou  tel  nerf  dans  les  troubles 
'onctionni  ds  de  la  main  et  des  doigts.  E.  F. 

^ntusion  de  l’Epaule.  Paralysie  totale  de  l'Avant-Bras  et  de  la  Main.  Sympa¬ 
thectomie  périvasculaire,  par  Barthélémy.  Bull,  et  Mém.  d-  la  Société  de  Chi- 
''“egic  de  Paris,  t.  XLIV,  n»  33,  p.  1741-1740,  13  novembre  1918. 

L’observation  a  trait  à  une  question  mise  n  l’ordre  du  jour  par  M.  I.eriche  ;  la  sympa- 
REVCE  neurologique.  —  T.  I.  N»  4,  AVRIL 
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tliccloniic  périvasculaire,  dans  certaines  lésions  trophiques  post-traurnatiqucs.  Elle  se 
résiiine  :  paralysie  totale  de  l’avant-hras  et  de  la  main  avec  dist)arition  du  pouls  radial 
il  la  suite  d’une  compression  jirolongée  du  moignon  de  l’épaule  sous  un  éhoulernent  ; 
lursislancc  de  ces  troubles  deiuiis  jilus  d’un  mois  et  début  de  rétraction  de  Volkmann  ; 
sympathectomie  poriartérielle  au  niveau  de  l’humérate  ;  guérison  progressive  et  com¬ 
plète  avec  retour  du  pouls. 

11  semble  que  les  faits  de  sympathectomie  soient  l’indication  d’une  voie  nouvelle 
ouverte  à  la  thérapeutique  chirurgicale. 

Il  est  certain  qu’on  est  fraiipé  ici  de  la  coïncidence  entre  l’amélioration  dans  les  symp¬ 
tômes  fonctionnels  et  l’intervention  ;  quelques  jours  après  la  dénudation  artérielle, 
pouls  et  hiotilité  étaient  récupérés. 

M.  Tuprinn.  —  Au  cours  de  l’intervention  l’artère  humérale  est  apparue  comme 
crispée,  du  calibre  d’une  mine  de  crayon,  blanche,  vide  de  sang,  mais  intacte  dans  sa 
continuité  et  [larfaitement  régulière  dans  son  calibre. 

Ce  sont  là  les  caractères  d'une  contracture  artérielle  intense.  Le  lendemain  de  la 
sympathectomie  la  chaleur  de  la  main  et  le  retour  du  pouls  radial  indiquaient  que  le 
spasme  artériel  n’e.slstait  plus.  Feindel. 

A  propos  des  Griffes.  Morphologie,  notation  et  interprétation,  jiar  Gaston  Giraud. 

Proi/rds  medical,  n»  11,  p.  113, 13  mars  1920. 

En  dépit  de  leur  polymorphisme,  les  griffes  digitales  se  réduisent  à  un  nombreassez 
limité  de  types. 

Un  même  muscle  commande  des  déformations  de  mfiinc  sens  par  sa  lunicité  simple 
(griffe  souple),  par  son  hypcrlnnie  (griffe  résistante,  mais  réductible),  (lar  sa  rétraction 
(griffe  irréductible).  Il  jicut  entraîner  une  déformation  inverse  par  son  atonie  ou  par 
sa  .serïion  complète,  qui  livrent  ses  points  d’attache  à  l’action  tonique  d(^  l’antagoniste. 

L’intervention  de  muscles  voisins  tempère,  aggrave  ou  transforme  ci^s  attitudes, qui 
l  eiiveut  être,  d’autre  part,  reproduites  ou  simulées  au  cours  de  syndromes  d’un  ordre 
tout  différent,  tels  (prune  rétraction  aponévrotiipie,  une  ischémie,  uiu!  souffrance 
sympathique. 

C’est  dans  les  premières  journées  (pii  suivent  l’établissement  des  griffes  atoniipics, 
(pie  celles-ci  possèdent  leur  plus  grande  valeur  mor|)hologique.  Mais  la  siqierpositioD 
d’influences  irritatives  ipii  contracturent  ou  rétractent  viennentavec  fréiquence trans¬ 
former  ces  types  schématiques  :  il  faut  rechercher  ces  influences  et  les  identiller. 

Les  griffes  vieillissantes,  (pielle  que  soit  leur  cause  originelle,  tendent  toutes  vers  un 
même  aboutissant  :  la  li.xation  fibreuse,  à  laquelle  contribuent  l’inaction,  l’irritation 
névrilique,  ou  sympathique,  la  dystrophie.  Les  attitudes  s’exagèrent  ou  se  renversent. 

De  simples  constatations  moriihologhpies  ne  iieiivent  en  aucun  cas  suppléer  l’analyse 
clinhpie  et  électriqui"  conqilèle  (pii  s’impose.  E.  F. 

Résection  large  du  Nerf  Cubital  pour  Lésion  étendue,  suite  de  Plaie  de  Guerre. 

Anesthésie  totale  de  l'auriculaire  avec  Conservation  do  la  Sensibilité  des 

Articulations,  pur  Ch.  Waltiier.  Uuli.et  Mém.  de  la  Soc.  de  CtUrurijie  de  Paris,  t. 

XLV,  II»  5,  p.  255,  5  février  1919. 

Le  fait  intéressant  est  le  suivant  :  L’anesthésie  dans  tout  le  territoire  du  cubital  è 
la  main  est  complète,  le  petit  doigt  est  absolument  insensible  et  pourtant  la  seiisibi' 
lité  articulaire  est  conservée. 

Le  jietit  doigt  est  fléchi,  l’articulation  métacariio-phalarigienne  est  libre,  non  doulou¬ 
reuse,  les  mouvements  sont  faciles  ;  l’articulation  de  la  2»  et  de  la  3»  phalange  est  lü*'’® 
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aussi,  non  douloureuse.  Au  contraire,  il  existe  une  flexion  à  angle  droit  de  la  2®  phalange 
sur  la  fe  ;  cette  flexion  n’est  pas  due  à  une  lésion  articulaire,  car  on  peut  provoquer 
quelques  très  légers  mouvements  qui  indiquent  l’intégrité  des  surfaces  cartilagineuses  ; 
elle  est  due  à  une  rétraction  de  la  ca|)sule  fibreuse  et  des  ligaments.  Or,  si  l’on  essaie  de 
redresser  le  doigl,  on  jirovoque  une  douleur  extrêmement  vive  avec  mouvement  de 
défense.  Le  tiraillement  des  ligaments  de  la  partie  antérieure  de  la  capsule  provoque 
donc  une  réaction  douloureuse  très  violente,  et  cela  avec  l’abolition  complète  de  la 
sensibilité  dans  tout  le  territoire  du  nerf  cubital  récemment  réséqué  sur  une  étendue  de 
14  centimètres. 

Il  semble  donc  bien,  comme  l’ont  déjà  dit  quelques  physiologistes,  qu’ici  la  sensi¬ 
bilité  des  articulations  ne  soit  pas  assurée  par  les  nerfs  sensitifs  rachidiens. 

C’est  pourquoi  l’auteur  a  cru  devoir  présenter  ce  malade  chez  qui  la  démarcation 
6st  si  nette  entre  l’innirvalion  sensitive  des  parties  molles  et  celle  de  l’articulation. 

Feindel. 


L’Invalidité  dans  la  Paralysie  du  Nerf  Cubital,  par  J .  Lévy- Valensi.  Paris  méd. 
an  IX,  n»  40,  p.  277-284,  4  octobre  1919. 

L’auteur  se  [iropose  (’e  montrer, en  se  servant  de  cas  étudiés  de  très  |irès,  que  le  barème 
*1®  1919  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de  l’invalidité  dans  la  paralysie  du  nerf  cubi¬ 
tal. 

Dans  l’invalidité  qui  résulte  de  la  paralysie  du  cubital  entrent  des  facteurs  différents 
qoi  sont,  par  ordre  d’importance  :  1  “  insuffisance  de  la  force  de  préhension,  globale  et 
Partielle  (pince)  ;  2“  sup])ression  de  la  iiréhension  des  deux  derniers  doigts  ;  3“  suppres¬ 
sion  de  la  partie  cubitale  de  la  main  en  relation  avec  la  griffe  ;  4“  troubles  de  la  forme  des 
•'mouvements  des  trois  doitgs  restants  dus  à:  a) transformation  fibreuse  et  rélraction 
••••nime  de  l’adducteur  du  ponce  et  des  inlerosseux  jiaralysés  ;  b)  griffe  minime  de  la 
bciixième  sur  la  première  phalange,  plus  marquée  dans  certains  mouvements  ;  c)  insuf- 
flsance  de  l’écart  du  deuxième  et  du  troisième  doigt,  même  en  extension;  d)  accolement 
ces  doux  doigts  dans  les  mouvements  de  flexion  ;  5®  atrophie  musculaire  gênant  la 
Préhension  ;  6“  troubles  do  la  sensibilité. 

Parmi  ces  différents  troubles,  certains  ont  la  valeur  de  signes  et,  dans  les  cas  où  la 
Paralysie  est  minime,  voire  douteuse,  le  signe  du  levier  pourra  permettre  de  la  reconnaî- 
Ire  et  d’en  préciser  le  degré.  De  même,  un  procédé  simple  consiste  à  demander  au  blessé 
•*0  rapprocher  deux  quelconques  îles  trois  liremiers  doigts  avec  force.  Dans  ce  mouve- 
•"cni,  la  deuxième  phalange  fléchit  énergiquement. 

La  constatation  des  signes  de  ce  genre  démontre  l’importance  de  cette  invalidité  qu’an- 
appareil,  correctement,  ne  peut  compenser. 

Les  suppléances  qui  s’établissent  et  plutôt  l’adaptation  à  des  fonctions  délicates  des 
l^bscles  persistants  permettent  une  amélioration, Néanmoins  le  reliquat  est  important. 

auteur  estime  qu’une  paralysie  du  cubital  doit  être  évaluée  entre  40  et  50  %  s’il 
®?it  du  côté  droit,  30  et  40  %  pour  le  côté  gauche.  De  même,  il  estime  qu’un  médian 
®®*ùplct,  avec  troubles  des  sensibilités  profondes  surtout,  devrait  être  tarifié  entre 
50  %  selon  le  côté.  Quant  au  radial,  le  plus  favorisé  des  trois  nerfs  et  par  le  barème 
•  par  la  nature,  à  lui,  surtout  lorsque  le  triceps  n’est  pas  pris,  cas  le  plus  fréquent, 
"'•’ait  s’appliquer  un  tarif  égal  à  celui  du  cubital.  Feindel. 

Jeanne.  Corps  étrangers  articulaires  ducoude.  Compression  et  luxation  duNerf  Cubital 
'  “Il  et  Mém.  de  la  .Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  47,  n®  17,  p.  718,  18  mai  1921).  — 

•'PS  cartilagineux  développés  dans  une  articulation  victime  de  traumatismes  répétés  ; 
®  eubital  avait  été  expulsé  de  sa  gouttière. 
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Lewin  (Philip).  Pa/'a/;/sie  Cubilalc  par  cflcl  de  la  Compression  exercée  par  le  bord  d’un 
corsel  plâtré  (J.  ol'  the  American  mod.  Association,  t.  78,  n°  15.  p.  1112.  15  avril  1922). 
—  Paralysie  cubitale  typique  clic/,  une  dame  qui  portait  un  corset  pliltrô  depuis  quelques 
semaines;  elle  s’éveilla  un  matin  avec  le,  bord  du  ci  rsct  pressant  sur  son  bras  droit  sur 
lequel  elle  était  couchée.  Guérison  en  doux  mois  de  cotte  paralysie  par  compression. 

Mouciiet  (Albert).  Fracture  de  VEpilrochléc  avec  interposilion  du  /ragment  entre  la 
Irochlée  et  l’apophyse  coronoide  du  cubitus  ;  Paralysie  du  Nerf  Cubital  (Bull,  et  Mém.dc  la 
Soc.  de  Chirurgie  do  Paris,  t.  18,  11“  9,  p.  3G8,  8  mars  1922).  —  Cette  paralysie  du  nerf 
cubital  est  un  fait  rare  dans  l’évolution  de  la  fracture  de  l’épitrochlée:  beaucoup  plus 
rare  que  l’interposition  du  fragment.  E.  F. 

Rociiiîr  et  IIf.snard.  Section  du  Nerf  Cubital.  .Suture  tardive,  transposition  unli- 
épitrochléenne  du  nerf  suture  ;  greffe  aponévrotique  pour  résection  du  tendon  triceps 
épitrochléenne  du  nerf  suturé  ;  greffe  aponévriliquc  pour  résection  du  nerf  snfurc  (Soc.de 
■Méd.  et  de  dur.  de  Bordeaux,  30  juin  1922).  —  Il  s’agit  d’une  suture  après  excision 
de  doux  névromes  et  rapprochement  forcé  des  doux  bouts  ;  malgré  cela,  symptômes 
évidents  de  réparation  encore  incomplète,  mais  avec  ébauche  de  touslos  mouvements 
effectués  pour  la  recherche  des  tests  du  cubital  ;  la  B.  D.  persiste,  mais  les  réactions 
galvaniques  s’améliorent.  IIesnard. 

Section  du  M  édian  et  du  Cubital  au  poignet,  et  de  tous  les  tendons  fléchisseurs. 

Restitution  fonctionnelle  remarquable  après  sutiu-e  immédiate,  par  A.  La- 

noiNTE.  liull.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLVI,n"7-10,  p.  144,  10 

mars  1920. 

Retour  partiel  en  apparence  presque,  immédiat  de  la  sensibilité  ;  retour  presque  com¬ 
plet  d(^  la  motricité,  six  mois  après  l’intervention.  E.  F. 

Paralysie  du  Nerf  Médian  soulevé  par  le  fragment  supérieiu-  d’une  Fracture  de 

l’extrémité  inférieure  del'Humérus.  Intervention.  Guérison,  par  Ch.  UujARiEn. 

nuit,  et  Mém.  île.  ta  Soc.  de  Chirurgie  île  Paris,  t.  XLV I,  n“  18,  p.  795,  19  mai  1920. 

I,e  petit  malade  (12  ans),  quelques  mois  après  l’opération,  est  en  grande  i)artie  guéri 
de  sa  paralysie  complète  du  médian  avec  atrophie  musculaire.  E.  F. 

Manifestation  rapide  de  Régénération  du  Nerf  Médian  après  Greffe  de  Nageotte, 

par  Ch.  Waltiieh.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  de  Lhirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n»  710, 

p.  300,  18  févr*  1920. 

Greffe  de  7  cm.  de  nert  conservé  dans  l’alcool  |)lacéo  dans  l’interruption  du  médian 
au  pli  du  coude.  La  motilité  a  été  constatée  dans  le  fléchisseur  de  l’index  73  jours  après 
l’intervention  ;  la  vitesse  de  bourgeonnement  des  cylindraxes  a  été  de  2  mm. par  Jour, 
l’areille  rapidité  do  régénératiion  a  été  observée  après  sutureboutà  bout.  11  était  inté' 
rossant  de  la  relever  après  greffe  de  Nageotte.  E.  F. 

Braine  (J.).  Nerf  Médian  et  Fléchisseur  superficiel  (Bull. do  la  soc. anatomique,  n“  lOi 
p.  6G1,  décembre  1921).  —  Travail  visant  é  préciser  les  rapporta  qu’affecte  le  médian, 
à  la  partie  inférieure  do  l’avant-bras,  avec  soninusclc  satellite:  le  fléchisseur  commun 
superficiel  des  doigts. 

Lombard  (l’ierre).  Résullal  éloigné  d’une  .Suture  du  Nerf  Médian  (Bull,  et  Mém- 
.Soc.  Chirurgie  Paris,  n'>20,  p.  828,  8  juin  1921).  —  L’observation  montre  que,  môme  ave® 
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Une  suture  faite  dans  les  conditions  les  meilleures,  la  régénération  du  nerf  est  extrê¬ 
mement  lente  (plusieurs  années)  et  qu’elle  n’est  jamais  absolument  parfaite  en  ce  sens 
qu’ici  un  examen  attentif  relève  encore,  au  bout  de  9  ans,  des  troubles  légers  de  la 
sensibilité  et  de  la  motilité,  de  la  vaso-motricité,  de  la  sécrétion  et  de.  la  trophicité. 

Navarro  (Alfredo). /.a  Compression  du  Médian  dans  les  Fraclures  du  Poignet  (Anales 
^ela  Facultad  de  Med.  de  Montevideo,  t.  7,  n“  7-8,  p.  395,  septembre-octobre  1922). 

Regard  (G.  L.)  Paralsyic  rétrograde  du  Nerf  Médian  (Soc.  anatomique,  28  mai  1921). 
"  Plaie  de  guerre  du  médian  au  poignet.  Les  muscles  de  la  main  ne  sont  pas  seuls 
Paralysés  ;  les  fléchisseurs  de  l’index  et  du  médius  le  sont  aussi,  comme  en  cas  <ie 
lésion  haute  du  médian.  Ce  tait  paradoxal  s’expliquerait  par  la  lésion  de  filets  rétro¬ 
grades  détachés  du  médian  au  poignet  pour  remonter  aux  fléchisseurs. 

Tanfani  (Gustave).  La  Résistance  Electrique  des  Tissus  dans  les  Paralysies  du  Médian- 
(Riv.  ital.  do  Neuropatol.,  Psich.  ed.  Ellett.,  n»  5,  p.  157,  mai  1920).  —  Comme  dans 
'l’autres  maladies  (hémiplégie,  Basedow,  hystérie,  etc.)  la  recherche  du  degré  de  résis- 
'■ance  électrique  a  une  certaine  importance  électrodiagnostique  dans  les  paralysies  du 
médian  par  blessure  du  nerf.  Cette  résistance  est  toujours  augmentée,  et  le  degré 
d’augmentation  est  directement  proportionnel  à  l’ancienneté  du  traumatisme  et  in¬ 
versement  proportionnel  à  l’intensilé  de  la  lésion  (compression,  interruption  partielle, 
mtcrruption  totale).  F.  Deleni. 


interne  présente  une  petite  pcr- 
11e.  Ablation  du  cordon  artériel 


Rathogénio  et  traitement  chirurgical  des  Causalgies,  par  Rf.nato  Mosti.  R  Poli- 
ctinicu  {Sezione  pralica],  t.  20,  n=>  26,  p.  809,  29  juin  1919. 

L’observation  concerne  un  sergent  blessé  au  bras  droit  [lar  de  multiples  éclals  do  gre- 
;  à  la  partie  moyenne  du  brus  le  faisceau  vasculo-nerveux  forme  un  cordon  et  le 
Pouls  huméral  manque,  au  |ili  du  coude.  Le  syndrome  caiisalgique  allant  en  s’aggra- 
'’sut,  il  fallutopércr.  Le  faisceau  vasculo-nerveux  mis  à  nu  à  la  partie  moyenncdu  bras. 
On  ne  constate  aucune  lésion  nerveuse  ;  mais  l’artère  humérale  est  transformée  en  un 
oordon  dur  sur  une  longueur  de  5cm.  ;  sa  paroi  i 
foration  thrombosée  et  en  voie  de.  réparation  ci 
ontre  deux  ligatures.  Guérison  de  la  causalgie. 

R’après  Meige,  Leriche  et  M"'®  .\thanassio-Benistyla causalgie  serait  déterminée  par 
dne  névrite  du  sympatijiqtie  ;  et  comme  le  sympathique  accompagne  dans  les  membres 
®  nerfs  et  les  artères  il  y  a  des  causalgies  ayant  pour  origine  une  lésion  nerveuse  ou 
dOe  lésion  de  la  gaine  artérielle,  ou  les  deux  lésions  à  la  fois. 

Ros  interventions  diverses  ont  été  préconisées  contre  les  causalgies.  En  fait,  ce  sont 
l'allés  qui  portent  sur  le  syirqjathique  qui  ont  donné  les  meilleurs  résultats  ;  Lortat- 
^cob  et  Girou  placent  un  catgut  modérément  serré  sur  le  nerf  en  ?val  de  la  lésion  et 
®Sro  pratique  la  décortication  électrolytique  du  nerf  ;  Leriche  fait  l’ablation  de  la 
^hniqim  artérielle  et  Tcnanl  celle  de  l’artère  et  celle  de  la  veine. 

^^Le  cas  de  Mosti  est  démonstratif  ;  le  nerf  était  absolument  intact  ;  la  causalgie  était 
®®lKine  purement  artérielle.  La  question  qui  se  pose  est  de  savoir  dans  quelle  mesure 
''®spective  intervenaient  la  petite  perforation  de  la  paroi  artérielle  et  la  lésion  de  la  gaine 
•is  la  détermination  du  syndrome  causalgique.  P’.  Deleni. 


Jeansei.me,  I.ortat-Jagor  etBÀuDoiN  (E.).  Causalgie  du  Nerf  Médian  consécutive 
V**  ^ona  (Bull,  et  Môm.  de  la  Soc.  méd.  dos  Hêpitaux  de  Paris,  t.  38,  n“  26,  p.  1300, 
J**‘llet  1922).  —  Ces  causalgies,  avec  le  cortège  des  troubles  trophiques  et  vasomoteurs 
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d’origine  sympathique  sont  rares.  C’est  pourquoi  cette  observation  était  intéres¬ 
sante  à  rapporter.  Dans  la  littérature,  il  n’existe  d’observations  similaires  que  celles 
do  Rose,  Guillain  et  Pernet,  Claude  et  Velter. 

Karajanopoulo.  Sur  un  cas  de  Causalgie  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie 
<ie  Paris,  t.  46,  n»  4,  p.  129,  3  février  1920).  —  Vaste  plaie  de  l’avant-bras  droit  avec 
fracture  du  cubitus  ;  17  jours  après  la  blessure  douleurs  intenses  ;  la  main  flambe. 
Médian  et  cubital  sont  mis  à  nu  au  tond  de  la  plaie  ;  on  les  injecte  d’alcool  é  20».  Succès 
brillant.  E.  F. 

Lewis  (Dean)  et  Gatewood  (Weslcy).  Trailemcnl  de  lu  Causalgie.  Ltésullah  de 
l’injeclion  d'alcool  à  60  %  dans  le  Nerf  (.lourn.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  t.  74,  n»  1, 
p.  1,  3  janvier  1920).  —  Les  auteurs  insistent  sur  la  simplicité  et  l’elllcacité  de  la  mé¬ 
thode  de  Sicard  ;  trois  observations.  Tiioma. 

Moutet  (Ch.  de).  Sur  une  forme  d'algies  peu  connue  (Symptôme  de  la  patte  mouiltée) 
consécutive  aux  blessures  de  guerre  (Communications  de  l’Etablissement  Sanitaire 
d’Armée  pour  Internés  à  Lucerne,  fasc.  2,  p.  151,1919).  —  Exposition  de  3  cas  de 
causalgie.  W.  Boven. 

Les  Complications  Nerveuses  dans  les  Fractures  de  l’extrémité  inférieure  du 
Radius,  par  Théophile  Trégouët.  Thèse  de  Paris,  1919. 

Elles  sont  dues  à  un  cal  vicieux  qui  soulève,  tend,  coiuîe,  étire  le  nerf  ;  ou  bien 
celui-ci  est  élrantUé  |iar  les  tissus  fibreux  ;  jamais  de  section  du  nerf  ;  jamais  d’inclu¬ 
sion  dans  un  cal.  L’auteur  a  rassemblé  une  vingtaine  do  cas  de  cette  complication 
rare,  des  fractures  de  l’extrémité  inférieure  ilu  radius  :  considérations  sur  l’interven¬ 
tion  utile.  E.  F. 

Notes  sur  l’Electrodiagnostic.  Réactions  Electriques  du  Nerf  dans  les  Para¬ 
lysies  Radiales  traumatiques,  par  M.  Chartier.  Bull.  off.  de  la  Soc.  franç- 

d' Eleclrolhérapie,  t.  27,  n»  4,  p.  97,  novembre-décembre  1919. 

Si  I  ’excitation  du  nerf  au-dessus  de  la  lésion  provoque  une  contraction  alors  que  l’ex¬ 
citation  du  nerf  au-dessous  de  la  lésion  n’en  provoque  point  il  faut  rejeter  le  diagnos¬ 
tic  de  section  pour  admettre  la  compression.  C’est  ce  que  l’auteur  énonce  :  conducti¬ 
bilité  électrique  du  nerf  conservée,  excitabilité  du  nerf  abolie  signi lie  compression.  La 
proposition  ne  peut  d’ailleurs  être  retournée. 

Quand  un  nerf  se  répare,  son  excitabilité  <‘t  sa  conductibilité  reparaissent  selon 
divers  modes.  Un  premier  mode  de  dissociation  —  retour  de  l’excitabilité  électri¬ 
que’ du  nerf  précédant  le  retour  de  la  conductibilité  ■ —  s’observe  dans  les  restaura- 
lions  survenant  après  les  libérations  de  nerfs  enserrés  sans  du  tissu  cicatriciel. 

Le  deuxieme  mode  de  dissociation  — retour  de  la  conductibilité  électrique  du  nerf 
précédant  le  retour  de  l’excitabilité  —  s’observe  en  général  dans  les  régénérations  sur¬ 
venant  après  les  sutures  des  nerfs  sectionnés. 

Sur  133  cas  de  Lésions  traumatiques  de  guerre  du  Nerf  Radial,  par  M.  Pid' 

ciONE.  Bivisla  ilal.di  Neuropal.,  Psichial.  cd  Elcllroler.,  t.  13,  fasc.  1  et  2,  janvier 

et  février  1920. 

Le  traitement  des  [laralysies  du  radial  doit  être  considéré  au  point  de  vue  chirur¬ 
gical  et  au  point  de  vue  physique.  Le  traitement  chirurgical  a  été  l’objet  de  maintef 
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discussions.  Au  début  de  la  guerre  chirurgiens  et  neurologistes  étaient  d’accord  pour 
l’abstention  ;  les  premiers  cas  opérés  n’avaient  rien  donné  de  ce  qu’on  espérait.  Mais 
après  cette  période  d’incertitude  les  idées  se  sont  modifiées  et  l’on  a  surtout  pris  en 
considération  les  faits  cliniques  et  l’aspect  du  nerf  lésé.  Toutefois  il  n’existe  pas 
encore  de  règles  précises  ;  l’expérience  a  appris  que  des  jiaralysies  radiales  trauma¬ 
tiques  ont  guéri  sans  intervention  et  que  d’autres  n’ont  commencé  à  s’améliorer  qu’après 
l’opération. 

L’intervention  précoce  ne  semble  pas  utile.  Si,  après  un  délai  de  quatre  à  six  mois,  la 
■régénération  du  nerf  ne  s’annonce  pas,  l’intervention  chirurgicale  est  nécessaire  pour 
garer  le  blessé  d’une  [laralysie  certaine  et  incurable. 

La  physiothérapie  a  un  rôle  de  premier  ordre  dans  le  traitement  des  blessures  des 
rrerfs.  Elle  n’agit  pas  directement  sur  le  procesus  de  régénération,  mais  elle  s’oppose 
à  la  dégénération  des  muscles  paralysés,  elle  favorise  la  circulation  et  empêche  les 
ankylosés  ou  les  attitudes  vicieuses  de  se  produire.  A  ce  triple  but  concourent  le 
niassage,  la  mobilisation,  l’élcctrothérajiie,  les  appareils. 

La  radiothérajiie  convient  aux  formes  douloureuses.  Les  appareils  <le  prothèse  sont 
'Partout  destinés  à  rémédier  aux  attitudes  vicieuses  de  la  main,  qui  perturbent  aussi  la 
flexion  des  doigts  ;  les  plus  simples  et  les  plus  pratiques  sont  constitués  par  un  sou- 
fien  palmaire  qui  (unpêche  la  main  de  tomber.  E.  Deleni. 


Sur  un  cas  de  Paralysie  Radiale  par  Névrite  Apoplectiforme,  avec  Hémor¬ 
ragies  Cutanées  dans  le  territoire  du  nerf  et  présence  dans  la  circulation 
d’un  B.  pseudodiphtérique  pathogène  (hémorragique),  par  Guido  Vernoni. 

<:hiniryia  deijli  Orçjnni  di  Movi/ncntn,  vol.  4,  fasc.  1,  février  1920. 

Paralysie  radiale  récidivante  à  droite,  chez  une  jeune  fdle  ;  au  bo)it  de  quelques 
jf*urs  la  paralysie  était  accompagnée  d’une  éruidion  luirpurique  de  la  face  dorsale 
de  la  inain  et  de  l’avant-bras  ;  une  opération  pratiquée  au  cours  de  la  seconde  para¬ 
lysie  radiale  <'t  motivée  par  la  résistance  de  celle-ci  au  traitement  médical  mit  à  jour 
’'t*e  lésion  hémorragique  du  nerf  (de  telles  lésions  sont  très  rares).  L’examen  du  sang 
de  la  miette,  qui  était  en  état  de  santé  générale  excellente,  fit  découvrir  un  bacille 
diphtéroïde,  d’action  hémorragipare  chez  les  cobayes.  F.  Deleni. 

Résultats  éloignés  de  39  Plaies  du  Nerf  Radial  opérées  en  1915  et  1916.  par 

Auvray.  nullctins  'cl  Mémoires  de  la  Soc.  de  Chirnryie  de  Paris,  t.  45,  n»  2S, 
P.  1281,  21  octobre  1919. 

Résultats  satisfaisants  ;  s>ir  31  opérés  retrouvés  ù  distance  22  étaient  guéris  ou 
ftès  améliorés  ;  sutures  et  libérations  ont  donné  à  peu  près  la  même  proportion  de 
succès  (2/3)  ;  on  ne  saurait  donc  pratiquer  l’anastomose  tendineuse,  i>our  remédier 
la  paralysie  radiale,  que  très  tardivement,  quand  toute  chance  de  restauration  ner- 
'’C'ise  a  disparu. 

WiART  n’a  pas  ini  obtenir  d’aussi  heureux  résultats. Libérations,  25  %  de  succès; 
®"tures,  20  %  seulement.  > 

Chevrier  observe  que  trop  souvent  on  se  contente  d’une  libération  quand  il 
faudrait  une  suture,  d’où  échec.  Les  sutures,  même  tardives,  ont  des  chances  de 
féussir  ;  les  interventions  nerveuses  paraissent  devoir  être  réhabilitées 
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Paralysie  Radiale  définitive.  Anastomoses  tendineuses  suivant  le  procédé  de 

Jones.  Bon  résultat  fonctionnel,  par  Mauclaire  et  Massart.  Bull,  et  Mém. 

de  la  Scc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  45,  no  4,  p.  197,  29  janvier  1919. 

Il  s’agit  (l’un  soldat  (pii,  en  juillet  1918,  a  eu  une  grosse  fracture  par  balle  du  bras 
avec  perte  de  substance  étendue  du  nerf  radial.  C’est  il  y  a  trois  mois  que  fut  faite 
une  série  d’anastomoses  tendineuses  suivant  la  technique  de  Jones, teclmique  que.  l’on 
peut  résumer  ainsi.  Le  tendon  du  cubital  inférieur  est  suturé  sur  les  tendons  exten¬ 
seurs  des  trois  derniers  doigts,  et  le  tendon  du  grand  palmaire  est  fixé  sur  les  tendons 
extenseurs  du  pouce  et  de  l’index.  De  plus,  à  l’avant-bras,  le  tendon  du  rond  prona- 
teur  est  transplanté  sur  les  tendons  des  deux  radiaux. 

Le  résultat  est  ici  que  l’extension  do  la  main  est  bonne.  La  flexion  de  la  main  est 
encore  un  peu  limitée,  mais  il  faut  attendre  encore  quelque  tenqis  iiour  que  les  ten- 
doiH  extenseurs  prêtent  un  peu.  I.’espoir  de  la  réformi'  fait  que  ce  blessé  s’exerce  peu 
maintenant,  sans  quoi  la  flexion  de  la  main  serait  complète. 

Feindel. 

Anastomoses  tendineuses  pour  remédier  aux  Paralysies  Radiales  défini¬ 
tives,  partielles  ou  totales,  par  l'I.  Mauclaiue.  /lu//.  «1  Mém.  de  la  Soc.  de 

Chirurgie  de  Paris,  t.  45,  n»  24,  p.  1 127-1134,  9  juillet  1919. 

L’auteur  résume  les  indications  opératoires,  la  techniipie  et  les  résullats  de  ces  anas¬ 
tomoses  tendineuses. 

Sa  conclusoin  est  que  les  anastomoses  tendineuses  sont  trfw  utiles  dans  les  cas  de 
paralysies  définitives.  Les  résullats  de  cette  (qiéralion  ortlioiiédique  sont  très  bons 
si  elle  est  [iratiquée  avant  ([Ue  les  tendons  extenseurs  aient  perdu  leur  élasticité  par 
un  allongement  jiréalable  trop  iirolongé  et  si  la  mobilité  des  articulations  digitales 
est  bien  entretenue  ajirès  l’opération.  E.  F. 

Mauclaire  (IL),  Anaslomoses  Icndineuses  pour  remédier  aux  Paralysies  Badiales  défi- 
nilives,  partielles  et  totales  (Presse  méd.,  n»  51,  p.  509,  1 1  sept.  1919). 

Hoeckel  (J.)  (de  Strasbourg).  Trailemenl  de  la  Paralysie  Radiale  ancienne  par  les 
Anaslomoses  tendineuses  (XXVIII'  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  C-1 1  oct.  1919). 
-  Description  des  techniques  et  exposé  des  résultats.  —  Discussion  :  MM.  Mauclaire, 
Frieiich,  Walther,  Auvray. 

Aciiard  (II.-P.)  et  Jarkowski  (.1.).  La  Transplanlalinn  Tendineuse  comme  Trailemenl 
de  la  Paralysie  Radiale  (Progrès  méd.,  n»  30,  p.  387,  4  sept.  1920).-  -  Opération  sûre, 
résultats  rapides.  La  dextérité  ne  revient  [las  normale,  mais  elle  est  bien  supérieure 
à  celle  que  peut  donner  un  appareil. 

CüuuTY  (Louis).  Paralysie  Radiale  datant  de  trois  mois,  consécutive  à  un  enclavement 
du  Nerf  Radial  au  niveau  d'une  fracture  de  l'humérus  par  balle  ;  libéralion  ;  réappari¬ 
tion  immédiate  de  la  motricité  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  47,  n»  27, 
p.  1 132,  26  oct.  1921).  —  Les  mouvements  des  radiaux  et  des  extenseurs  ont  réapparu 
de  suite  ;  la  sensibilité  n’est  revenue  que  plus  tard,  ce  qui  est  contraire  à  la  règle.  Men¬ 
tion  d’autres  cas  de  récupération  immédiate. 

Mayrae.  Prothèse  de  la  Paralysie  Radiale  au  centre  d'appareillage  de  Toulouse  (Arch. 
de  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  74,  n»  2,  p.  199,  fév.  1921).  — -  Description  d’un 
appareil.  E.  F. 
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Privât  (Jean).  Prulliése  luncUonnclle  du  Nerf  Radial  (Presse  médicale,  n»  44,  p.  439, 
n  août  1919).—  Examen  des  conditions  auxquelles  doit  obéir  un  appareil  pour  rendre 
à  la  main  un  fonctionnement  aussi  voisin  que  possible  de  la  normale. 

Syndrome  d’irritation  des  dernières  Racines  postérieures  cervicales  et  des 
premières  Racines  postérieures  dorsales  à  la  suite  d'un  Traumatisme  de 
Guerre.  Laminectomie.  Guérison  par  (1.  Morone.  Soc.  mcd.  chir,  di  Paria, 
25  juillet  1919.  Policlinico  {sezione  pralica),  2  novembre  1919,  p.  1301, 

Blessure  perforante  transversale  de  la  nuque  avec  fracture  de  la  septième  vertèbre 
Cervicale  ;  syndrome  caractéristique  d’irritation  des  racines  postérieures  depuis  les 
deux  C4  jusqu’à  DI  à  gauche  et  D2  à  droite  ;  riim  du  côté  des  racines  motrices  ni  de 
la  moelle.  11  y  avait  des  douleurs  intenses  à  la  base  du  cou,  dans  l’iiémithorax  supé- 
Heur  droit  et  dans  les  deux  membres  supérieurs  ;  causalgie  des  mains  ;  hyperesthé¬ 
sie  des  téguments,  surtout  à  gauche  : 

Intervention  33  jours  après  la  blessure  ;  fracture  de  la  septième  apophyse  épineuse, 
éclatement  de  la  lame  gauche  et  de  l’apophyse  articulaire  supérieure  gauche  de  cette 
Vertèbre.  Les  racines  sensitives  préscntentdansleur  portion  intraméningée  des  lésions 
diverses  (implantation  de  fines  esquilles,  caillots  sanguins,  dissociation  de  leurs  fais¬ 
ceaux,  à  gauche  ;  à  droite  simple  coloration  rosée).  On  enlève  les  esquilles,  les  cail- 
icts,  et  on  dégage  les  racines  postérieures  d’une  gangue  lâche  de  tissu  conjonctif  lâclu^. 
Suture  de  la  dure-mère  ;  fermeture  de  la  plaie  qui  guérit  par  première  intention. 

Guérison  progressive  des  troubles  nerveux  sensitifs  ;  au  Imut  de  ileux  mois  il  n’y 
®  plus  que  quelques  jiaresthésies  de  la  main  gauche. 

Le  cas  est  intéressant  par  la  limitation  des  effets  du  traumatisme  aux  seules  racines 
postérieures  ;  encore  celles-ci  étaient-elles  simplement  irritées,  point  détruites. 

F.  Deleni. 

Lefort  (Alix)  et  Durand  (René).  Tumeur  kystique  développée  aux  dépens  d'une  Racine 
^ochidienne  el  ayant  fusé  dans  le  Irou  de  conjugaison  entre  les  4<’  et  5'  vertèbres  lombaires 
^ons  déterminer  de  troubles  fonctionnels  (Bull,  de  la  Soc.  anatomique,  n»  4,  p.  210,  avril 
1921).  -  -  L’intérêt  de  ce  cas  sans  analogue  dans  la  littérature  médicale,  c’est  qu’il  s’agit 
'^’une  tumeur  kystique,  vraisemblablement  gliome  d’une  racine  rachidienne  qui,  bien 
'in’ayant  acquis  un  certain  développement,  n'a  donné  lieu  à  aucun  trouble  fonctionnel 
CI  a  pu  simuler  une  vraie  méningocèle. 

Marchand  {L.).Conrrclions  calcaires  dans  les  Racines  rachidiennes  poslérieures  des 
^^iillards  (Soc.  anatomique,  18  nov.  1922).  —  M.  Marchand  a  trouvé,  dans  les  racines 
Postérieures  des  vieillards,  des  concrétions  calcaires  temblables  à  celles  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  les  plexus  choroïdes.  Les  grains  calcaires  sont  situés  à  l’endroit  ofi  la  racine 
réunit  au  ganglion  rachidien  ;  ils  se  forment  dans  des  dilatations  vasculaires  ;  les 
Parois  des  vaisseaux  peuvent  également  s’incruster.  E.  F. 

Les  Paralysies  partielles  de  la  Paroi  Abdominale  par  Lésion  traumatique 
*ios  Nerfs  Intercostaux  ou  Lombaires,  par  Henri  Roger  (de  Marseille), 
■f'aria  médical,  an  9,  n»  39,  p.  239-243,  27  septembre  1919. 

Les  cinq  cas  de  Walther  démontrent  que  l’affectionestloin  d’être  exceptionnelle  ; 
’c  cas  de  H.  Roger  (section  des  7»,  8»  et  9®  intercostaux  gauches)  est  remarquable  par 
netteté  de  scs  symptômes  et  l’absence  de  blessure  abdominale.  Il  était  par  suite 
ntile  de  présenter  un  travail  d’ensemble  sur  les  paralysies  abdominales  partielles  par 
‘■'■aumatisme  nerveux. 
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L’milpur  ùtiidie  les  symptômes  moteurs,  sensitifs,  réflexes,  et  les  troubles  des  réac¬ 
tions  électriques  qui  les  caractérisent  ;  il  décrit  leurs  types  cliniques  ;  il  envisage  leur 
diagnostic  et  leur  traitement.  E.  F. 

La  Paralysie  associée  tmilatérale  des  Muscles  Grand  Droit  et  Grand  Oblique 
de  l’Abdomen,  par  .\ndrê  Barbé.  Priu/rès  méd.,  n“  7,  p.  27,  14  février  1920. 

Cas  de  blessuri^  ayant  réalisé  une  véritable  expérience  ;  la  section  des  nerf.s  des 
grand  droit  et  grand  oblique  a  paralysé  ces  muscles,  d’où  le  relôcliement  de  la  i)aroi 
abdominale  sous  la  pression  des  ans('s  intestinales.  Bien  que  des  troubles  moteurs. 
Ce  n’est  que  tardivement  que  le  relàcliemeut  de  la  paroi  amènerait  des  troubles  diges¬ 
tifs.  E.  F. 

SôDERBKRGH  (Gotlhard).  Syndromes  moteurs  de  l’Abdomen  en  présence  de  Zona 
intercostal.  Onzième  communication  sur  la  Neurologie  de  la  Paroi  Abdominale 
(Acta  med.  Scandinavica,  t.  54,  fasc.  2,  p.  170,  1920).  —  Le  plus  souvent,  dans  les 
cas  de  zona  intercostal,  on  constate  des  parésies  réalisant  l’un  ou  l’atitre  des  trois 
syndromes  abdominaux  moteurs  décrits  par  SOderbergh  ;  quant  aux  réflexes  abdo¬ 
minaux,  ils  sont  presque  toujours  normaux  des  deux  côtés.  E.  F. 

Anesthésie  des  Nerfs  Splanchniques  et  des  Plexus  Mésentériques  supérieur 

etinférieur  en  chirurgie  abdominale,  par  .Marc  Boussel.  Presse  méd.,  n»  1, 

p.  4,  3  Janvier  I9’2;i. 

Exposé  de  la  teclmiqiie  avec  ligures. 

L’aneslliésie  régionale  des  nerfs  splanchniques,  condjinée  à  l’anesthésie  locale  de 
la  paroi  abdominale  antérieure,  permet  de  faire  toutes  les  opérations  portantsur  l’es- 
tomac,le  dmxléniim,  le  roie,lesvoies  biliaires,  le  pancréas,  lecôlon  transverse, l’intestin 
grêle. 

Les  opérations  sur  le  rein,  l’uretère,  la  rate,  lecôlon  descendant,  le  caecum,  l’anse 
sigmoïde  exigent  l’anesthésie  combinée  des  nerfs  s[danchniques  et  du  plexus  mésen¬ 
térique  inférieur. 

Quarf.lla  (Bruno).  Sur  la  dite  Anesthésie  des  Splanchniques  (G.  délia  R.  Accad.  di 
Med.  di  Torino,  an  85,  n»  5-1),  p.  272,  mai-juin  1922).  —  Technique  et  exposé  de  résul¬ 
tats  personnels  très  satisfaisants.  E.  F. 

Ql'Auklla  (B.).  Sur  la  dite  Anesthésie  des  Splanchniques  (I*oliclinico,sez.chir.,t.  29, 
n»  11,  p.  C38,  nov.  1922). —  Bi^vue  critique  et  historique  do  cette  méthode  qui  a  donné 
des  résultats  brillants  mais  n’est  pas  exempte  de  dangers. 

F.  Deliîni. 

Cas  de  Paralysie  Lombo-sacrée  (traumatique),  par  G.  B.  Bassin,  Journal  of 
Ihc  Americ.  med.  Association,  vol.  74,  n"  2  ,  p.  95,  10  janvier  1920. 

Le  malade  (18  ans)  présentait  une  atro[)hie  flasipie  et  une  paralysii^  dégénératrice 
du  membre  inférieur  gauche  ;  les  principales  branches  du  sciatique,  le  crural,  l’obtu¬ 
rateur  étaient  intéressés.  La  paralysie  datait  d’une  chute  fuite  à  l’âge  de  4  ans,  jam¬ 
bes  en  abduction.  La  guérison  (jiartielle)  était  survenue  au  bout  de  9  mois  ;  mais  depuis 
queb|ues  années  l’état  s’était  nettement  aggravé.  La  jiaralysie  motrice  était  accom¬ 
pagnée  de  troubles  sensitifs  légers  et  de  troubles  assez  particuliers  des  réactions 
électriques.  Pas  de  modifications  du  squelette,  malgré  la  longue  durée  de  la  paralysie- 

'l'uoMA. 
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Leruaro  (Armaiulo).  Un  cas  de  Névrile  ascendante  des  Plexus  sacro-lombaires  à  type 
upoplecliforme  (Giornalo  de  Med.  militaire,  tasc.  4,  1920).  —  Il  s’agit  d’une  de  ces  né¬ 
vrites  apparaissant  brusquement  et  qu’on  prendrait  facilement  pour  une  affection  spi¬ 
nale  ;  chez  le  malade  elle  se  développa  en  quelques  heures,  trois  ans  après  une  blessure 
du  pied  qui  avait  suppuré  et  laissé  après  elle  des  paresthésies.  Minutieux  diagnostic  aux 
Ans  médico-légales.  F.  Deleni. 


Névralgies  Coccygieimnes.  Le  Syndrome  douloureux  du  Filum  terminale  et 
de  la  deuxième  Pmre  Coccygienne,  par  M.  Chartier.  Gaz.  méd.  du  Centre, 
15  mars  1920. 

Parmi  les  coccygodynies  l’auteur  dégage  une  névralgie  qu’il  rapporte  au  filum  ter- 
hiinale  Là  sont  incluses,  sous  l’enveloppe  méningée,  en  compagnie  des  vaisseaux  et 
du  rudiment  de  l’ôpendyme,  les  deuxièmes  racines  coccygiennes  susceptibles  de  devenié 
douloureuses  sous  l’influence  de  quelques  processus  pathologiques.  La  radiothérapie 
®st  rapidement  efficace  dans  le  traitement  de  la  névralgie  coccygienne  de  la  deu- 
Wènie  paire.  E.  F. 

^éralgie  paresthésique  (Maladie  de  Roth  ou  de  Bernhardt)  avec  relation  do 
cinq  cas,  trois  étant  survenus  dans  la  même  famille,  par  IIyman  I.  Golds¬ 
tein.  American  J .  of.  med.  Sc.,  t.l92,  n»  5,  p.720,  novembre  1921. 

Les  six  cas  mentionnés  concernent  deux  hommes,  deux  femmes,  deux  jeunes  gar¬ 
dons  ;  135  cas  environ  ont  été  publiés.  L’étiologie  de  la  méralgie  paresthésique  n’est 
pas  précisée;  l’infection,  la  fatigue,  les  petits  traumatismes  répétés  ont  une  influence 
*’*!•  l’apparition  de  la  maladie.  Le  traitement  dépend  de  la  cause  quand  elle  peut  être 
discernée.  ;  on  prescrira  le  re|ios  ;  on  évitera  les  petits  chocs  professionnels  portant 
®hr  la  cuisse,  les  marches  fatigantes,  le  saut,  la  station  debout  prolongée.  Bibliogra- 
f***®-  Thoma. 

Les  Troubles  Trophiques  dans  les  Lésions  du  Nerf  Tibial  postérieur,  par 

André  Bardé.  Progrès  méd.,  n»  37,  p. 397,  II  septembre  1920. 

Huit  observations.  Le  tibial  postérieur  est  un  nerf  trophique  i)ar  excellence  du  tait 
des  fibres  sympathiques  qui  lui  sont  accolées  ;  il  y  a  escarres  quand  la  section  du  nerf 
incomplète  et  a  épargné  h?  sympathique. 

ViLLAMoNTE  (L.).  Paralysie  bilatérale  du  Nerf  Tibial  chez  le  Chien  (Rev.  del  Cenlro 
estud.  de  Agronomica  y  Veterinaria,  Buenos  Aires,  n«  107,  p.  22,  juillet  1922.  —  Un 
spontané  et  un  Cas  expérimental  de  vérification  ;  le  chien  paralysé  des  tibiaux 
*  affaisse  sur  ses  métatarsiens  (démarche  plantigrade). 

^altiier.  Destruction  du  Nerf  tibial  postérieur  par  projectile  de  guerre.  Péparalion 
P'"’  la  méthode  de  Nageotte.  Disparition  rapide  des  Troubles  Trophiques  (Bull.elMém. 

la  Soc.  de  Chirurgie,  t.  48,  n®  23,  p.  948,  28  juin  1922).  —  Au  bout  de  deux  mois 
las  téguments  de  la  plante  du  pied  avaient  repris  leur  souplesse  et  le  mal  perforant 
■Hui  durait  depuis  deux  ans  était  cicatrisé  ;  il  faut  insister  sur  les  bons  résultats  que  don- 
’*aht  les  interventions,  môme  tardives,  ilans  les  lésions  des  nerfs. 


F.  F. 
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Conditions  étiologiques  de  trois  mille  six  cents  cas  de  Froidures  des  Pieds, 

par  H.  Mercier  oIBiscons.  Bull,  de  l'Académie  de  MM., t. 82, no 28,  p. 80,  22  juillet 

1919. 

Cuiiclusions  :  l’immululili''  prolongée  dans  le  froid  humide  constiluo  le  meilleur 
mode  de  réalisalion  <lu  syndrome  des  froidures  des  pieds. 

Toutes  les  fois  que  les  circonstances  le  permettront,!!  y  aura  intérêt,  au  point  de 
vue  de  la  conservation  des  effectifs,  à  assurer  la  relève  des  troupes  dès  le  quatrième 
jour  par  le  temps  froid  et  dans  nii  sect('Ur  liumide.  E.  F. 

Sur  le  Rôle  de  la  Stase  Veineuse  dans  la  Production  des  Accidents  de  Gelure 

des  Pieds,  observés  pendant  la  Guerre,  [lar  Dopter.  Bull,  de  l'Académie  de 

Méd.,  t.82,  no  29,  p.  95,  29  juillet  1919. 

La  stase  veineuse  (compression  par  les  handes  molletières)  est  particulièrement 
néfaste  en  ce  qu’elle  favorise  la  productioii  de  la  gelure  des  Jiieds. 

E.  I'. 

Pachydermie  Polynévritique  consécutive  à  la  Geluree  des  Pieds,  [)ar 
L.  èiARCiiAND.  Encèp/io/e,  1. 15,  no  4,  p.259,  avril  1920. 

Exemiile  d(‘  la  gravité  que  peuvent  prendre  les  accidents  nèvritiques  même  quand 
les  accidents  aigus  de  la  gelure  ont  parulègers.  Il  s’agitd’un  soldat  qui,  a|irôs  un  séjour 
prohingè  <lans  la  boue  froide,  est  atteint  d’un  œdème  doulourcu.x  desdeux  pieds  qui 
ne  disjiaraît  pas  complètement  dans  la  suite  et  qui  so  complique  rapidement  de  phé¬ 
nomènes  paralytiques,  d’atrophies  musculaires,  de  modilications  des  réflexes  et  des 
réactions  èlectriipies,  de  troubles  tro]dd(iues  cutanés  qui  permettent  de  porter  le 
diagnostic  (h*  polynévrite. 

Ues  altérations  tégumeiUaires  aussi  [irononcèes  que  dans  ce  cas  sont  rares.  Il  est 
fréquent  d’obsiTver,  dans  les  |j(dynévrites  des  mend)res  inférieurs,  des  altérations 
cutanées  :  glossy  skin,  scléroilermie,  hyperkératose,  j’igmentations,  trophoidème,  mais 
on  ne  trouve  signalée  nulle  part  une  pachych’rniie  seiidilable  à  celle  du  sujet.  On  ne 
jK'ut  mi(uix  comparer  l’aspect  de  la  peau  qu’à  celles  de  l’èlépbant;  même  coloration, 
même  épaisseur,  mêmes, rugosités,  même  sécheresse.  Il  faut  accordera  l’humidité  et  au 
froid  i)rolongé  une  importance  primordiale.  Sous  leur  influence,  les  vaisseaux  des  pieds  se 
sont  d’abord  contractés  et  la  circulation  veineuse  se  lit  mal.  Il  en  est  résulté  comme 
conséquence  un  œdème  pâle  douloureux.  .8ous  cette  influence  à  la  fois  mécanique  et 
vasculaire,  est  ai>parue  la  névrite  des  lilets  cutanés,  et  sous-cutanés,  et  secondai¬ 
rement  l’état  dystrophique  des  téguments  et  les  phénomènes  de  névrite  profonde. 

Les  troubles  sensitifs  à  disposition  métamérique  ont  consisté  en  une  analgésie  avec 
conservation  de  la  sensibilité  tactile.  Ils  répondent  ù  la  description  faite  par  Cottet 
d’abor<l  sous  le  nom  d’acrotrophydynie  paresthésie  des  tranchées,  puis  sous  celui  de 
syndrome  acroparesthésique  a  frigore.  Les  troubles  de  la  sensilibité  localisés  auX 
extrémités  consistent  en  une  diminution,  rarement  une  abolition  de  la  sensibilité 
cutanée  dans  tous  scs  modes.  E.  F. 

A  propos  d'un  cas  de  Polynévrite  Emétinique  suivie  de  mort,  par  F.  SOCA. 

Bull,  cl  Mém.  de  la  Suc.  méd.  dc.<i  Uôpilaux  de  Paris,  t.  38,  n"  12,  p.  708,  12  mai  1922. 

Cas  de  polynévrite,  ayant  pour  origine  une  intoxication  i)nr  l'émétine.  Les  phé¬ 
nomènes  [lathologiques  se  sont  présentés  entourés  des  circonstances  habituelles  de 
l’intoxication  jmr  l’émétine  :  on  administre,  pendant  plushmrs jours,  une  quantité 
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*l’ém6linc qui atlciiil  ou  déiiasso  à  peine  en  sa  totalité,  I  graninie.  Puis  on  arrête  les 
injections.  Le  malade  s’en  va  guéri  de  sa  dysenterie,  et,  au  bout  de,  quelques  jours, 
il  revient  ê  la  consultation  acevisant  des  phénomènes  nouveaux  et  divers  :  impuis¬ 
sance  muscidaire,  difficulté  pour  lamarc'ho,  troubles  cardiaiiues  et  troubles  de  la  déglu- 

L’origine  toxique  du  syndrome  reconnue,  il  était  aisé  d’affirmer  sa  nature  névri- 
•■ique.  En  effet  il  y  a  un  grand  nombre  de  phénomènes  périphériipies  sans  lihénoniènes 
'l’origine  centrale  ;  il  y  a  des  douleurs  jirovoquées  dans  le  tibial  postérieur  et  dans  tous 
les  nerfs  des  membres  inférieurs,  ainsi  que  dans  le  cubital  et  dans  les  autres  nerfs  du 
*^>■85  et  dans  les  masses  musculaires  des  bras  et  des  jambes.  On  constate  enfin, 
Sfirtout  à  gauche,  une  diminution  de  la  force  musculaire  dans  les  bras  et  les  jambes, 
®«ltc  diminution  étant  jiliis  accentuée  à  l’extrémité  qu’à  la  racine  des  membres.  La 
sensibilité  objective  est  diminuée  surtout  à  l’extrémité  des  membres. 

La  symptomatologie  se  compose  donc  de  phénomènes  exclusivement  péiiphériques 
'1  une  grande  intensité  et  d’une  netteté  remarquable.  Il  y  a  en  plus  fréquence remar- 
'luable  du  jiouls,  qui  bat  jusipi’à  150  fois  jiar  minute,  et  une  certaine  anhélation 
cardiaque.  Ce  sont  encore  là  des  symptômes  périphériipies  au  premier  chef  ;  c’est 
''invasion  de  nerfs  bidbaires  jiar  le  processus  de  la  névrite,  ainsi  que  cela  se  voit  son- 
''ent  dans  les  jiolyiiévrites  communes  ;  c’est  la  névrite  du  iineuiuogastrique  qui 
j’ajoute  à  celle  des  nerfs  des  membres. 

Après  une  amélioration  considérable  le  malade  meurt  brusquenienten  présentant 
‘'es  phénomènes  bulbaires.  E.  F. 

SocA  (F.).  Sur  les  Polijncvrilcs  Emélitüqnc).  Annales  de  la  Facultad  de  Medicina  de 
'^Inntevideo,  f.  ■!,  n»  I,  p.  1 ,  mars  1921).  E.  F. 

Aguulia  (Eugenio).  Choc  Heclriquc  el  Pulynevrile  Paludique  (Hiv.  ital.  de  Nouropat. 
•'  sich.  ed.  Elett.,  n"  8,  p.  241,  août  1920).  —  11  s’agit  d’une  femme  qui  présenta  une 
Paralysie  des  membres  inférieurs  après  avoir  été  frappée  d’un  choc  électrique.  Fièvre 
'"evèo  au  troisième  jour  (accès  paludéen);  paralysie  au  quatrième  jour  (polynévrite 
Paludique).  Ouest  trop  imrté  à  rendre  l’hystérie  responsable  des  paralysies  consécu- 
"'’es  aux  chocs  électriques. 

Almuida  Puado  (A.  de).  Sur  uuc  Polyncvrilc  molrice  (Holetim  da  Soc.  do  Med.  e 
'le  S.  Paulo,  t.  Il,  n»  2,  p.  29,  avril  1920).  —  Las  à  début  fébrile  remarquable  par  la 
P^flicipation  étendue  des  nerfs  crâniens  ;  diplégie  faciale,  paralysie  do  la  vi'  paire,  para- 
*ysic  laryngée. 

Loyon  (Am.)  et  Deuuay  (.lacques).  Polyncvrilc  consCculivc  ù  une  Dysenterie  bucil- 
à  Shiga.  (lîull.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  38,  |L  129, 
'P  janv.  1922).  —  Polynévrite  diffuse  sans  systématisation  ;  les  complications  ner- 
''*^hscs  de  la  dysenterie  bacillaire  ne  sont  pas  très  rares. 


'’aunhll  (J.)  et  llAitniNGTON  (Arthur  il.).  Entérite  infectieuse  aiguë  avec  Syndrome 
°^ynévritique  (American  .Tiial  of  ined.  Sciences,  vol.  160,  n»  1,  p.  152,  juillet  1920). — 
auteurs  rapportent  un  certain  nombre  de.  cas  d’entérite  aiguë,  souvent  mortelle, 
polynévrite;  une  seiiticémie  staphylococcique  est  la  cause  de  cette  complication. 


Filiio  (Sarmento).  A  propos  d’un  cas  de  Polynévrite  syphilitique  (Archives 
■grandenses  de  Mcdicina,  an  1,  n»  1,  p.  59,  mars  1920).—  Polynévrite  chez  une  jeune 
.  la  syphilis  apparaissait  comme  la  seule  cause  possible  ;  guérison  par  le  traite 
spécillquc. 


llio-f^ 
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Marchal  (René).  Un  cas  de  Polynévrite  post-sérique  (Arch. méd. Belges,  1.74,  n»  12, 
p.  1124,  déc.  1921).— Cas  intéressant  par  sonétiologie  très  spéciale  et  à  localisation  peu 
fréquente  ;  il  fut  consécutif  à  une  injection  de  sérum  antitétanique. 

Obarhio  (Juan  M.).  Polynévrite  avec  Délire  Onirique  {Psychose  de  Korsakoff)  et  Cir¬ 
rhose  hépatique  alcoolique  chez  un  enfant  de  cinq  ans  (Rev.  de  Criminologia,  Psiquiat.  y 
Med.  leg.,  Buenos-Aires,  t.  9,  n»  53,  p.  542,  scpt.-oct.  1922). 

Wilson  (George).  Le  Diaynostic  différentiel  de  la  Polynévrite  et  des  Etats  qui  la  simu¬ 
lent,  avec  mention  spéciale  de  la  Névrite  multiple  consécutive  à  la  Grippe  et  de  V Ataxie 
(J.  ot  the  American  rned.  Association,  t.  80,  n»  20,  p.  1443,  19  mai  1923). —  Deux  cas  de 
polynévrite  grippale  dans  lesquels  l’ataxie  et  la  perte  de  la  sensibilité  profonde  étaient 
extrêmement  prononcées  ;  le  diagnostic  de,  tabes  tut  porté  dans  l’un  des  deux  cas  ;  le 
cordon  postérieur  de  la  moelle  était  peut-être  intéressé  au  même  titre  que  les  nerfs  péri¬ 
phériques  ;  guérison  rapide  dans  les  deux  cas. 

Crouzon  (O.).  Les  Névrites  professionnelles  (Monde  méd.,  t.33,  p.  241,  15  avril  1923). 
—  Description  sommaire  des  névrites  saturnines,  mercurielles,  arsénicales,  phospbo- 
riques,  oxycarbonées,  sulfocarbonées,  bydrocarburées,cblorocarburécs, éthyliques,  etc. 
Il  existe  encore  de  grandes  lacunes  pour  l’indemnisation  des  intoxications  profession¬ 
nelles  et  leurs  suites  nerveuses.  E.  F. 

Sciatique  Radiculaire  avec  Glycosurie  Réflexe,  Trouhles  Sympathiques  che* 
un  Tuberculeux.  Autopsie.  Kyste  sur  une  Racine  lombaire.  Réflexes  Radi- 
culo-sympathiques,  par  L.  Lortat-Jacob,  Proyrts  méd.,  n»  53,  [i.  611, 
31  décembre  1921. 

Sciatique  radiculaire  avec  les  caractères  classiques  anesthésie  correspondant  au 
territoire  radicuiaire,  atropliii^  musculaire  parallèle,  abolition  des  réflexes  patellaire 
et  acliilléen  correspondants.  Elle  est  ap[iarue  au  cours  d’une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  chronique  fébrile.  Les  particularités  à  signaler  sont  l’intensité  du  syndrome  radi¬ 
culaire  sensitivo-molcur  ajouté  à  des  crises  de  glycosurie  et  à  des  troubles  sym- 
l)athi(|ues  réflexes. 

La  véritication  a  été  faite  ;  (die  a  révélé,  outre  les  lésions  cavitaires  du  [loumon, 
l’existence  d’une  prolifération  kystirpie  translucide  sur  la  racine  correspondant  aux 
troubles  sensitifs  obserV(‘s.  L’examem  histologique  ne  permet  pas  de  déceler  les  carac¬ 
tères  typiques  de  la  tuberculose  dans  cette  petite  néoplasie. 

La  glycosurie,  sans  autre  signe,  de  la  série  diabétique,  était  bien  une  glycosurie 
réflexe,  analogue  àcelle  (pi’on  obtient  par  l’irritation  du  bout  central  du  sciatique.  H 
est  probable  que,  la  petite  néoplasie  constatée  sur  la  racine,  devait  remplir  ce  rôle  , 
vulnérant,  expliquant  à  la  fois  l’anesthésie  radiculaire,  l’atrophie  musculaire,  les 
crises  doidoureiises  et  la  glycosurie. 

11  est  encore  une  série  de  troubles  associés,  qu’on  ne  rencontre  habituellement 
pas  dans  lus  sciatiques,  et  qui  étaient  ici  manifestes  :  rougeur  livide  du  membre  dou¬ 
loureux,  niodillcations  sudoralcs,  tenqiérature  locale  du  membre,  caractères  cau.sal- 
giques  de  la  douleur,  tremblement  et  soulèvement  du  membre  malade,  ;  tous  ceS 
symidômes  relèvent  d’une  partici[iation  sympnthiijue. 

Ce  syndrome  radiculo-sympathique  est  très  évident  ;  mais  le  fait  ne  parait  pas  être 
fréquemment  observé  au  cours  des  divers  algies  sciatiques  où  la  participation  sympa* 
thique  est  ordinairement  muette.  Ici  le  rôle  du  sympathique  a  été  de  singulièrement 
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renforcer  la  sensibilité  du  malade.  Les  douleurs  atroces  cau.salgiques  et  sa  glycosurie 
témoignent  d’une  diffusion  nerveuse  considérable  des  sensations. 

Le  rôle  des  calmants,  qui  modifiaient  la  glycosurie  parallèlement  à  la  douleur  et 
Qni,  leur  effet  épuisé,  iaissaient  reparaître  les  crises  douloureuses  et  la  glycosurie, 
^oit  être  également  analysé  ici.  En  effet,  ce  que  la  thérapeutique  soulageait,  c’étaient 
'rs  accès  douloureux  ;  mais  toujours  subsistaient  ies  troubles  vasomoteurs,  les  trem- 
•^It'nients  du  membre  et  riiypercsthésie  diffuse.  Tout  se  passait  comme  s’il  y  avait 
_nne  manière  constante,  à  côté  des  troubles  sensitifset  nioteursgravesdu  sciatique,  un 
renforcement  de  la  sensibilité. 

O»,  peut  se  dcmand(T  si  les  lésions  radiculaires  n’ont  pasdéterrniné  un  trouble  des 
onctions  sympatliiques  qui  expliquerait  l’intensité  des  phénomènes  sensitifs  et  vaso- 
nioteurs  observés.  E.  F. 
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Xous  rapportons  l’obsorvation  d’uno  tiinuoir  pou  frcquonto  d(!  la  qiume 
choval,  un  sarcome  périthélial,  observation  qui  nous  aparu  intéressante 
P8r  sa  symptomatologie  générale,  par  la  précision  que  l’injection  de  lipiodol 
apporta  au  diagnostic,  par  la  constatation  d’un  liquide  céphalo-rachidien 
^^nthochromiqut^  au-des.sus  de  la  tumeur,  par  les  résultats  utihîs  de  l’inter- 
''^«ntion  opératoi  re. 


H(mri  P...,  âgé  de  19  ans,  est  venu  au  mois  île  novembre  1923  à  la 
’^pUsultation  de  la  Salpêtrière.  Y\ucun  antécédent  important  à  mentionner, 
ce  n’est  une  chute  sur  le  dos,  il  y  a  deux  ans,  d’une  hauteur  de  2  mètres, 
9te  n’ayant  d’ailleurs  déterminé  aucune  impotence  fonctionnelle. 
,  ^  août  1923,  le  malade  a  nvssenti  quelques  douleurs  au  niveau  de  la  partie 
crieure  du  sacrum,  douleurs  provoquées  surtout,  par  la  station  assise, 
^  9'*elques  douleurs  londjaires  qui  ont  duré  un  mois  et  n’ont  pas  persisté. 

la  fin  du  mois  d’aoùtl923,  douleurs  sur  le  trajet  du  scia^^ique  gauche, 
^'^Ifisaniment  intenses  pour  eiupêidier  la  station  debout.  Vers  la  fin  de 
**^Ptem])r(q  des  di  udeurs  analogues  apjiaraissent  du  côté  droit,  le  malade 
'^cuse  aussi  des  douleurs  spontanées  au  niveau  du  mollet,  lesquelles 
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irradiciil  vers  la  planlc  du  pird.  Vers  ](!  mois  d’ociolirc,  la  jainliu  gauche 
laihliL,  clic  a  Lciidaiicc  à  flccliir  duranl  la  marche.  Accttc  cpo(pic,  Icmalade 
est  gciié,  au  cours  de  la  marche,  par  la  l'ail>htss<‘du  memhre  inférieur  gauche, 
par  des  douleurs  hilalérales  à  Lyjie  de  sciaLifpie,  et eiiliu  ]iardes  douleurs 
inguinales  hilalérales  d’ai)](aril ioïi  récente  (jui  ne  se  ])roduisenl,  (pi’à 
l’occasion  de  la  marche. 

A  la  lin  du  mois  d’oclohre  survi(um(;nL  (h's  troubles  sidiinctérieiis.  lu' 
mahule  jirésente  des  périodes  de  consI  ijiatioji  (pii  durent  3  à  4  juurs  suivies 
de  déhàcdes,  à  ce  moment  il  est  inca])ahh'  de  retenir  ses  matières  et  les 
perd  avant  d’arriver  aux  cabinets.  Il  spcVilie  aiissi (pie  jiarfois,  sans  envies 
impérieuses,  il  perd  ses  matières  jires(pie  sans  s’en  apercevoir  et  (pi’ainsi 
il  salit  s^iuvellt  ses  effets. 

])e))uié  les  ]iremiers  jours  de  novembre,  sans  envie  d’uriner,  il  jierd 
souvent  ipiehpies  gouttes  d’urine  ;  en  outre  il  est  obligé  d’exercer  de 
grands  efforts  au  début  de  la  nnction  et  d’attendre  assez  longtemps. 

11  n’a  jilus  d’érection  ni  d’éjaculation  de])uis  le  mois  de  septeiidire.  Il  a 
reinaiajué  lui-même  de  l'hypoesthésie  au  niveau  des  organes  génitaux  et 


Il  convient  d'ajouter  ipi’il  a  maigri  de  I!  kilogr.  de]uiis  deu.x  mois. 
Voici  le  insultai  de  notre  examen  du  21  novembre  l'.)2:5. 

Aucune  différence  d'asjicct  des  deux  membres  inférieurs.  1  témarc.bc 
raide,  à  jietits  jias.  Pas  de  di'-viatiou  ajiiiarente  du  raidiis. 

Lors.pie  le  malade  ramasse  un  olijid.  ].lacé  .sur  le  sol,  son  attitude  e.st 
caracléristiipie,  il  plie  les  genoux  et  la  (  (donne  vertébrale  reste  rigide. 
Cette  rigidité  de  la  iiartie  inférieure  de  la  colonne  vertébrale  se  manilVste 
également  dans  les  mouvements  jiassifs  d’extension,  de  flexion  dorsale  et 
iatérale. 

A  la  jialjiat  ion  et,  à  la  ]iercussion  ,  on  ne  niveille  de  douleurs  (pi’au  niveaU 
du  sacrum  (d  surtout  désarticulations  sacro-iliaipies sans  (pie  l’on  puisse 
trouver  une  i.nidominance  au  niveau  d’un  point  localisé. 

Signe  de,  Laségue  jiositif  des  deu.x  c(''it(’‘s.  Points  douloureux  le  longdes 


deux  sciatiipies. 

Les  réfle.xes  rotuliens  existent  des  deux  c(")t(is,  le  r(d,ulien  droit  jiaraît 
]dus  vif  ([lie  le  gaïudie.  Le  réfle.xe  contro-latéral  des  adducteurs  est  jtroVO- 
cable  des  deux  c(''it(-s  et  mieux  [lar  la  [lercussion  des  rotules  (pie  par 
celle  des  tendons  rotuliens.  Les  réflexes  acliilbieiis  et  imblio-plantaircS 


sont  abolis,  mais  en  re(  beirbant  le  réfle.xe  m(!dio-|)lan taire  on  déterminé 
une  contraction  des  muscles  agissant  dans  le  rél'b'.xe  tibio-fémoral  posté¬ 
rieur.  Itéfle.xes  péroïK'o-lémoraux  postérieurs  abolis.  Héfle.xes  tibio- 
f(■moraux  postérieurs  normaux,  réiflexe  nu-dio-pubien  normal. 

Les  réflexes  cutanés  [ilantaires  sont  très  faibles,  mai 


1  réflexes  biilbo-caveriieux  et  anal  s 


abolis. 

Des  troubles  de  la  .sensibilité  sont  conslal aides  dans  le  domaine  de 
S],SgSy,S-i,  Ss  (lig.  1  et2j. 
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Au  Lact  (col  on)  liypocstliésic légère,  mais  certaine,  au  niveau  desbourses, 
au  niveau  de  la  verge  où  ell<;  s(îmble  plus  nette  sur  tout  V(irs  le  gland.  Ily- 
poestliésieplus  accentuée  auniveau  du  périnée  postéri(!Ur,  an(!sthési(;  pres- 
qu(^  complète  autour  de  l’anus.  Les  trouldes  cbï  la  sensil)ilité  à  la  piqûre 
ont  la  même  topographie  que  pour  le  tact.  Une  friction  avec  une  pointe 
d’épingbï  niontr(!  une  hypoi'sthésie  stm.siblement  plus  étendue  que  par  les 


Méthodes  précédentes  avec  en  même  temps  l’existence  d’une  bande  légère¬ 
ment  liyjxiiassthésiqvu;  séparant  bis  territoires  où  la  sensilulité  est  normale 
'Je  ceux  où  la  sensibilité  est  troulilée. 

Les  troubles  de  la  s<uisil alité  signalés  dans  les  lignes  précédentes  se  sont 
*>ccentués  en  peu  de  jours  et  l’on  a  constaté  alors  des  troubles  de  la  sensibi- 
Jité  au  niveau  de  la  face  postérieure  do  la  fesse  et  do  la  cuisse  droites  dans 
*'■  territoire  d(^  Sj  et  S3  à  tousles  modes  (tact,  douleur,  froid  et  chaud), 
l'ielqucs  troubles  au  niveau  du  mollet  dans  le  domaine  de  S2  (tact  et 
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frirlioii).  Du  côté  fiauclic  quelques  erreurs  au  niveau  fie  Sg  et  83^  au 
tact!  .‘■eulelilenl. 

|j'  28  iiuveinlu'f!  (III  reinarijuc  que,  depuis  ([Uatre  jours,  la  difliculté  de¬ 
là  iiian  lie  a  lieaucoup  auf'meiité.  Pied  fi;au(  lie  liallaut,  diminution  de  la 
l'iexifiii  (3tde  rextension  du  pied  droit,  diminution  de  la  flexion  de  la  jamlie 
Sauclie,  moindre  de  la  jamlie  droite.  La  force  segmentaire  est  également 
diminuée  dans  l’exterisiori  des  cuisses,  la  rotation  en  dehors  et  en  dedans 
de  la  hanche;  l’extension  de  la  jambe  et  la  flexion  des  cuisses  sont  bonnes. 
Il  existe  somme  toute  une  diminution  de  la  force  segmentaire  dans  tout 
le,  domaine  du  s(  iati(|ue.  Les  réflexes  tibio-fémoraux  postérieurs  sont 
maintenant  abolis. 

l  u  e.xamen  électrifiue  pratiqué  le  6  décembre  PJ2d  iloniie  les  résultats 
suivants. 

.\u  membre  inférieur  gauche,  pas  de  DU  dans  le  quadricejis,  mais  légère 
hyjioexcitabilité  à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse.  DH  jiartii  lle  légère 
dans  le  biceps,  pas  de  DR  appréciable  dans  les  demi-tendineux  et  demi- 
membraneux  et  dans  les  adducteurs.  A  la  jambe,  légère  ébauche  di*  DR 
dans  le  jarnbier  antérieur;  le  reste  du  territoire  du  sciatique  jioplité  externe 
présente  des  réactions  sensiblement  normales.  Dans  le  territoire  du  sciati¬ 
que  piqilité  interne  tous  les  muscles  présentent  une  DR  parlielle  mais 
prononcée  (lenteur  très  nette).  Au  pied,  le  jiédieux  ne  présente  pas  de  DR, 
les  autres  muscles  du  pied  présentent  une  DR  partielle  très  iirononcée. 

Au  membre  inférieur  droit  DR  appréciable  dans  le  biceps.  A  la  jambe 
DR  plus  mar([uée  qu’à  gauchi',  en  jiarticulier  dans  le  jarnbier  antérieur  ; 
les  péroniers  sont  jiresque  normaux.  Au  pied,  les  muscles  plantaires  pré¬ 
sentent  une  DR  Jiresque  tolale. 

Des  radiograjihies  de  la  colonne  vertébrale  faites  jiar  M.  l’uthommc  ne 
montrent  aucune  lésion  ajqiarente  du  rachis,  (.les  constatations  permettant, 
semblait-il,  d’éliminer  un  mal  de  l’ott  aiiijuel  l’on  pouvait  penser,  nous 
avons  jiratiqué  une  injection  de  lijiiodol  pour  déceler  la  localisation 
d’une  tumeur  probable. 

Due  jionci ion  lombaire  faite  entreLi  et  L2  montre  un  liquide  xanlho- 
chrornifjue,  contenant  1  gr.  25  d’albumine,  5  lymjihocytes  par  millimètre 
cube,  une  réaction  de  Wassermann  négative. 

l’ne  injection  de  I  cenlirnèlie  cube  de  lipiodol  est  jiratiquée  entre 
Djo  et  Li^  le  malade  resta  (juelijues  minutes  en  situation  verticale,  [luis 
une  radiographie  fut  pratiquée,  le  malade  étant  assis,  elle  montra  un 
arrêtnetdu  lipiodol  entre  L3  et  L4  (fig.  11).  Deux  radiographies  pratiquées 
16  heures  ajirés  l’injection,  l’une  en  position  assise,  l’autre  en  position 
couchée,  montrent  le  même  arrêt  ;  le  malade  était  resté  en  position  verticale 
jiendant  deux  heures  avant  les  dernières  radiographies. 

Le  malade  i-st  opéré  le  15  décembre  R)23  par  iVl.  Relit  Dutaillis  dans  le 
service  du  Rrofesseur  Gosset.  .\neslhé.sie  à  l’éther. /\yant ri  jiéré  radiosco- 
piquement  sur  la  jiean  la  limite  inférieure  de  l’ombre  dulijiiodol, on  jirend 
ce  repère  jiour  milieu  de  l’incision.  Incision  médiane  de  10  cm.  iVblatio» 
des  apojihyses  éjiineiiscs  de  la  troisième  et  quatrième  lombaire,  ablation 


SAHCOME  PÊRITHÈL1AL  DK  LA  QUEUE  DE  CHEVAL  517 

des  lames  correspondantes,  ablation  des  ligaments  jaunes.  La  dure-mère 
bat,  on  ponctionne  celle-ci  à  la  partie  supérieuiHî  de  la  brèche  en  zone 
présumée  .saine.  Incision  de  la  dure-mère  de  haut  en  bas.  A  l’intervalle  de 
L4  on  constate  qu’une  racine  tend  à  faire  hernie  au  dehors  ;  on  continue 
à  inciser  prudemment  vers  le  bas  en  respectant  cette  racine,  c(!  qui  n’est 
pas  sans  difficulté.  On  aperçoit  bientôt  une  masse  rouge  violacée  qui 
comble  la  lumière  du  sac  dure-mérien  et  à  la  surface  d(î  laquelle  ramp('  la 
racine  précitée.  Cette  masse  répond  (jxactement  à  L4 .  On  dégage  à 
1  aide  d’un  crochet  mousse  la  racine  (m  question  qui  adhère  à  la  masse 
•■ougeâtre  ;  il  s’agit  évi(b'mmcnt  d’un(^  tumeur.  A  l’aide  d’une  spatule 
iiioussc,  on  ])arvient  à  dégager  s  jn  pôle  supérieur,  puis  sa  face  profonde, 
enfin  à  extérioriser  complètement  la  tumeur.  Celle-ci  est  ovoïde,  du  volume 
d  une  cerise  ;  (pielques  débris  paraissent  subsister  dans  la  profondeur 
parmi  les  racines  de  la  (jue.ue  de  cheval  que  l’on  aperçoit  alors  ;  on  enlève 
prudemment  ceux-ci  aussi  complètement  que  possible  sans  avoir  la  certi¬ 
tude  toutefois  que  l’ablation  soit  totale.  Fcirmeture  de  la  dure-mère  par 
Un  surjet  à  la  soie  fine.  Trois  catguts  prennent  en  masse  les  muscles,  des 
suies  superficielles  assurent  hmr  coaptation.  Durée  de  l’opération  2  h.  20. 
Suites  opératoires  normales. 

Examen  histologique  d(!  la  tumeur.  —  Les  fragimiiits  néoplasiques 
u^tirpés  au  cours  d(!  l’ihterv(mtion  ne  dépassent  pas  le  V(dume  d’une  cerise. 
Leur  couleur  <;st  rouge  violacée;,  leur  surface  est  très  irrégulière,  leur  consis¬ 
tance  molle.  On  a  l’impression  pour  quelques  fragments  ([ue  ce  sont  de 
Simples  caillots  sanguins,  formés  au  cours  de  l’opération,  et  retirés  pêh'- 
uiêlo  avec  h;s  débris  néoplasiques.  Il  n’en  est  rien,  comme  h;  montre*  la 
®Uito  de  l’e.xamen  histologique;. 

Le;s  dive'rs  fragme*nts  du  néeeplasme;  ont  été  fixés  immédiate'mcnt  dans 
^  liquide;  de;  Bouin,  ultérie*ure‘me;nt  inclus  dans  la  paraffine*  (;t  débités  en 
mes  coupes  de;  5  e.  d’épaissenir. 

Après  coleeratiem  à  rhématéiiie;-éosine*-safran,on  re‘connaît  ([u’il  s’agit 

^ne;  tume*ur  vasculo-c.onjonctive,  dont  les  divers  éléments  sont  ne;tlement 
^•■ientés  autour  des  vaisseaux;  ce I te*  tumeur  est  un  sarcome  périihélial, 
iiii  périlhéliome  (fig;  4  et  5). 

Les  cellule;s  néoplasiquees,  irrégulicreme;nt  oven'des  quand  elles  sont  libre*s, 
J*'  'l<ifurm(;nt  par  pre;ssion  réciproque;  au  (*,ontact  immédiat  de*s  vaisseaux, 
"'uir  noyau  e‘st  pe*u  riche;  e;n  éléme;nts  chromatiqU(;s,  néanmoins  on  y 
^'trouve;  constamme*nt  un  nucléole;  très  net,  quelquefois  même  dédoulelé. 
iiuyaux  irrégulière*ment  oveeïde's  ne*  prenne;nt  jamais  les  lobulations, 
déformations  si  communes  dans  ce;rtaines  tume;urs  maligne*s. 

11  Semble;  epie;  la  tunique  adv<;nLitielle*  élu  vaisseau  aitétélepointde  départ 
néoplasme*.  L’e;nelothélium  e;st  générale;me;nt  d’une  e*xtrême*  régularilé, 
^  Calibre;  de;  la  lumière;  n’  est  e*n  aiie'Un  cas  réduit. 

11  n’est  pas  un  se*ul  vaiss(*an  du  néoplasme  qui  ne  prése*nte*  un  as])e*ct 
^naleegue,^  une;  gaine*.  e*mln'yonnaire*  ide*ntique*.  Dn  ne  re*trouve>  ])as  le  peidi- 
Jhle  d’inse;rtion  au  nive*au  de;  la  tunique  va.sculaire,  ainsi  que*  (*e*la  s’obse*rvc 
mquemment  dans  les  ])érithéliomes  de  la  surrénale*  ou  élu  corpuscule; 
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carotidien  ;  les  éléments  sarcomateux  conservent  ici  leur  disposition 
conc<mtriqu<!  périvasculairt'  et  semblent  constituer  une  simple  hyper- 
jdasie  di;  la  tuniqu<;  adv<!ntitielle. 

I>a  plupart  des  vaisseaux  sont  (‘cartés  bis  uns  des  autre^s  par  une  napi)e 
sanguine!  uniforme.  Certaimes  cellules  néoplasiques  quittent  l(!ur  support 
vasculaire,  essaimant  dans  1<‘S  zones  hémorragiques. 

On  pourrait  considérer  (ju’il  s’agit  dans  le  cas  présent  d’un  simple 
aspect  pseudo-i)érithélial  dû  à  la  dégénération  de  zones  mal  irriguées  et 
à  la  dissociation  ultérieure  de  ces  zones  nécrotiques  par  une  hémorragie 
interstitielle.  Il  n’en  est  rien  ;  il  n’(!xiste  ici  au(!un<!  trace  de  dégéné¬ 
ration  ;  1(!S  noyaux,  h;  protoplasma  ne  révèhiiit  à  aucun  moiruint  un  signe 
de  cytolysc.  L’asp(!ct  péritliélial  s<!mhle  être  primitif. 

En  d’autres  points,  beaucoup  moins  fréquents  que  les  précédents,  la 
tumeur  dcvicuit  jdus  dense,  les  hémorragies  interstitielles  disparaissent. 
On  s(!  trouv<!  alors  en  prés^uice  d’un  .«arcome  lymphoblastique  banal  sans 
topographie  périthéliale. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  tunuuir  conjonctivo-vasculaire,  d’un  sarcome 
péritliélial,  tumeur  diffuse,  très  vasculaire  et  forti-mcnt  dissociée  par  de 
multijihis  hémorragies  interstitiidles. 

Ce  périthéliome,  jiar  son  origine  vasculaire,  par  sa  diffusion,  par  son 
jiouvoir  d’infiltration  et  d’envahissiunent,  est  une  tumeur  maligne,  ne 
])résentant  aucuiu!  analogie  avec  le  librogliornc  pédiculé  radiculaire,  cause 
fréquente  de  compriission  médullaire. 


Nous  avons  examiné  récemment  ce  malade,  et  voici  l’état  actuel  au 
28  mars  1924.  Diipuis  l’intervention  s’est  produite  une  amélioration  pro¬ 
gressive  ([ui  s’est  surtout  manifesté!!  depuis  un  mois.  Cette  amélioration 
(]ui,  dès  l’intervention,  avait  porté  sur  les  phénomènes  douloureux  qui 
disparurent  aussitôt,  porte  maintenant  sur  la  motilité  qui  se  restaure 
lentement.  Depuis  un  mois,  les  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sont 
normaux  et  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  pied  sur  la  jambe 
se  font  de  mieux  en  mieux.  Ea  force  musculaire  est  encore  assez  restreinte 
et  si  l’on  s’oppose  au  mouvement  le  sujet  ne  peut  l’effcctuer.L’atrophie  des 
masses  musculaires  de  la  jambe  est  encore  très  marquée. 

Les  réflexes  péronéo-fémoral  postérieur,  achilléen  et  médio-plantaire 
sont  encore  abolis. 

La  sensibilité  est  encore  troublée  dans  le  domaine  sacré,  mais  il  e.xiste 
une  régression  de  l’anesthésie  qui,  de  face,  se  cantonne  aux  bourses  et  au 
gland  (au  niveau  du  fourreau  de  la  verge  les  sensations  fortes  sontperçues), 
et  (pli,  en  arrière!,  ne  déborde  pas  la  bande  radiculaire  de  Sg,  s’arrêtant 
au  creux  poidiLé  (fig.  6  et  7). 

Les  troubles  sphinctériens  persistent,  mais,  au  cours  des  lavages  de 
la  Vessie  prati({ué.s  régulièrement,  le  malade  a,  depuis  1 5  jours,  la  s(!nsation 
du  remplissage  de  sa  vessie,  il  p(!ut  uriner  en  poussant,  mais  par  contre 
continue  à  mi  pas  sentir  les  mictions  involontair(!S. 
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L’état  général  est  (ixc(^ll(Mit.  I.cmalail(‘  a  en  n  séances  i’a(li()tliérapi(ï 
profnruhi,  il  est  massé  régnlièrennmt  (it  (ïst  en  cmirs  de,  traitenieiil-  él(^c- 
triepKi. 


L’ol)S(‘rvati(in  très  comjilète  d’iimi  tnnienr  (!(■  la  (jinnni  de  elieval,  qno 
i^mis  venons  de  ra]»]»orter,  nous  parail,  intéressante  à  différents  points 
de  vue. 

L  C(îtte  tninenr  ilii  la  ([nemî  d(!  (dieval  a  évolué  d’une  façon  anorma- 
*“'n(;nt  ra])ide,  iniiscpie,  (ui  r<\spae(î  tl<ï  trois  mois,  s’est  constitué  le  taldeau 
Lrogn-ssif  et  eara<  téristi(|ne  du  syndrome  d(^  la  (piene  d(î  eln-val  avec,  les 
l^ronliles  de  la  molilité,  des  réflexes,  de  la  s(msil)ilité,  des  sphiiwdi'rs,  des 
*"»''tions  fr.’mitales. 

Survenant  elu'Z  un  jdmne  homme  d;;  1‘.)  ans,  àjj;e  relal  ivement  jeune, 
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les  pliéiiornèrios  douloureux,  la  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  pouvaient 
laisser  supposer  l’existence  d’un  mal  de  Pott,  et  telle  fut  clinique¬ 
ment  notre  imprf^ssion  première.  La  radiographie  n’a  montré  aucune  lésion 
apparente  du  rafdiis.  Il  convient  d’ajouter  que  l’injection  de  lipiodol  a  été 
extrêmement  jjrécieuse  dans  ce  cas  pour  fixer  la  hauteur  de  la  lésion  ; 
l'intervimtion  idiirurgicale  a  été  ainsi  facilitée^  la  tumeur  fut  trouvée  à 
l’imdroit  exact  de  l’arrêt  du  lipiodol. 

III.  —  Nous  attirons  tout  spécialement  l’attention  sur  ce  fait  que  la 
ponction  lomi>aire  pratiquée  au-dessus  d(i  la  tunumr  a  montré  un  liquide 
céphalo-rachidien  xanthochromique,  hyperalhurnineux.  Au-dessus  des 
tumeurs  (îornprimant  la  moelle  h's  auteurs  ont  constaté  souvimt  l’hyper- 
alhurninose,  mais  la  xanthochromie  avec  ou  sans  coagulation  massive  est 
considérée  comnu!  indiquant  une  cornpressionsus-jacente.  Harvey  Cushing 
(d.  James  B.  Ayer(l)  ont  rapporté  récemment  5  cas  de  tumeurs  de  la  queue 
de  cheval  où  !(■  liquide  céphalo-rachidien  était  xanthochromique  et  hyper- 
albumineux  au-d(^ssu.s  de  la  tumeur  et,  dans  deux  de  ces  cas,  à  cause  de  cette 
constatation,  la  laminectomie  fut  pratiquée  à  tort  trop  haut.  E.  M. 
IIamm(!s  (2)  a  observé  un  fait  scmhlabh;  dans  une  tumeur  de  la 
queiKi  de  cheval  ;  au  cours  de  l’opération  un  liquide  xanthochromique 
s’écoula  au-des.sus  et  au-dessous  fie  la  tumeur  ;  cet  auteur  pense  que  dans  son 
cas  le  blocage  n’était  pas  comphd.  Il  nous  paraît,  coninn;  à  Cushing,  que 
la  xifuthochromiff  constatée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au-dessus  de 
la  tumeur  n’ffst  pas  due,  comnuf  dans  his  cas  habituels  du  syndrome  de 
Froin  dans  h  s  compressions  méilullainfs,  à  l’cxistencf^  d’une  cavité  close, 
mais  à  une  transsuflatifin  hématiqiuf  à  la  surface  supérifivins  de  la  tumeur  ; 
le  (uiractère  hémorragique  tlu  jtérithéliome  observé  dans  notrfi  cas  jus¬ 
tifie  très  bien  entte  interjuétation  ;  il  est  possible  d’ailleurs  que  la 
transsudation,  comme  le  su]>j)ose  Ayer,  provienne  aussi  des  veines 
dilatées  du  canal  sjiinal.  Cette  notion  de  la  xanthochromie  du  liquide 
céphalo-rachidien  au-dessus  d’une  tumeur  de  la  queiuf  de  cheval, 
c.ornnuf  dans  les  cas  dfî  Cushing  et  Ayer  et  dans  le  nôtre,  est  très  im- 
jfortante  à  connaître  pour  éviter  des  erreurs  de  localisation  de  la  tumeur. 

IV.  —  La  naturfî  histohigique  de  la  tumeur  ohsfsrvéf;  cluiz  notre  maladf! 
est  très  spéciale.  Il  s’agit  d’une  tumeur  conjonctivo-vasculairf;,  d’un 
san.'onuf  périthélial,  tumeur  diffuse,  très  vasculaire  et  fortement  dissociée 
par  de  multiples  hémorragies  interstitielles.  Ce  périthéliome,  par  son 
(jrigine  vasculairti,  jiar  sa  diffusion,  par  son  pouvoir  d’infiltration  (A  d’enva¬ 
hissement,  (fst  une  tumeur  maligne,  ne  présentant  aucune  analogie  avec  la 
librogliomepf'dieulé  rafliculaire,caus(f  fréqmmte  de  cfunpression  médullaire. 


(1)  IlARviiY  CusHi.NG  ol  .ÎAMiis  li.  Ayf».  XaiiLUocliroinia  and  iacreusud  proleiu 
iii  llio  spinal  floid  abovo  Liimors  of  llirj  ciada  eqoina.  ArrJtioes  oj  Neurology  and  Ps<J 
cftialri,  août  1923,  [i.  Ifl7. 

(2)  h.  M.  IIammf.s.  tomor  of  Lhe  Cuoda  eqoina  wilh  llip  lAoin  syndrome 
(>/  Ncarology  and  P.iychiairy,  janvier  1921,  p.  S2. 
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SYRINGOMYÉLIE  CHEZ  LE  FRÈRE  ET  LA  SŒUR 


J. -A.  BARHH  ET  L.  BEYS 

(de  Strasbourg). 

Société  de  Neurologie  de  Paris  (Séance  du  7  juin  192i)- 


La  syringomyélic  fail,  paiiio  du  groupa  d(!s  aiïcclions  qui  peuvcnl  êlre 
lajiiilialas  ou  licrcdii aires  ;  mais  coulraii  <'menl  à  ce  qui  a  lieu  pour  beau- 
^eaur,ou]i  (les  iyp((S  iiosograjtliiqiu^s  qui  eousiilueiil  l’iiiquirlanl  chapitre 
^es  ruala(li((s  luirveuses  héiaidilaircîs  ou  familiales,  c<ï'ii’('st  qu’excepLion- 
®elleraeui  que  la  syringomy(’‘li((  se  comj'orl  ((  eomm((  une  maladie  fami- 
^*8le  ;  c’est  presqiui  loujours  un  cas  isob'  dans  uu((  famille  qu’on  a  l’oc- 
®8sion  d’obs((rV((r. 

La  litféi’ature  médi 'ale,  français((  (d.  ('l-rangfu-e,  sur  la  syringomyélie 
^érédilaire,  ou  sur  la  syringomyt^die  familiale,  eomjHU'le  un  assez  pefit 
f>Oiübre  d’exempl((S  ])our  (pie  nous  ayons  cru  utile  de  publier  celui  que 
'lous  avons  (ui  l’occasion  d’(d)server  et  qui  esl  réellemenl  très  typique. 

Nous  profit  erons  d(i  c(it  t  e  oc.casion  pour  donner  la  bibliographie  relative 
^ cctt.e  quesi ion  ;  nous  l’avons  lrouvé((  dans  bî  livre  toul  récent  de  Bauer 
“sur  la  Idsposilion  c.onsi  itui  ionuelle  aux  maladies  interiu'S  »  (1). 

Voici  riiistoire  de  nos  deux  malades  ; 

t>iîsnnvATi().N  I.  -  -  Eufffîiio  1)...,  ‘2(i  ails,  serrurier, 
ii'a  jamais  ()l(i  malade  dans  sa  jeunesse. 

Ln  19Ki,  il  se  111  une  rracLiire  de  i’(d('icrane  f'iinclie,  avec  disjoncUondes  fragments  ([iii 
''Uiiil  ûlre  saturés,  mais  (jui  se  sliparérent  de  nim\  eau. 

Ln  1<J14,  il  ressentit  des  d(mleiirs  sourdes  dans  le  bras  gauche,  au  coude  et  au  poi- 
et  souvent  aussi  à  l'éiiaulo  ;  ces  douleurs  (Haicnt  constantes  et  caractérisées  par 
sensation  très  pénible  de  lourdeur  du  bras.  l'dlcs  étaient  accomiiagnées  de  troubles 
''“•somotcurs  ;  la  région  du  coude  était  «  rridde  eomnie  d(i  la  glace  »,  tandis  que  les  régions 
et  sous-jacentes  étaient  cliaud(?s. 

ItllG,  pendant  la  guerre,  il  lit  une  cluite  d'un  écliafaudage,  tomba  sur  le  côté 
^“"clic,  et  demeura  |ie,ndant  (pie.bpies  lieures  sans  connaissance.  Il  aurait  eu  à  ce  nup- 
une  rupture  de  la  rate  ('?).  Il  dut  rester  courbé  jiendant  plusieurs  semaines,  car 
“bd;  parali/sc  ;  il  ne  pniwail  jitirr  (iiiciin  niniiretnenl  cl  (leriiil  circ  alimcnlé. 

i,,}'  Bauer  ;  ICunstil  iitionelb'dis  position  zu  Inurieu  uiu'  Nerveukrai  keiten.  Fi-chpr, 
‘‘‘b'ur,  Berlin. 

NEunoLooiQon.  —  t.  i,  n"  T),  mai  1924. 
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Scnsibililé  :  I.a  scnsiliillti'i  laclilc  siipurliciollo  (^st,  coiisci’vijo  sur  toutes  les  parties  du 
corps,  mais  la  scnsiijilito  douloureuse  et  la  sensibilité  tliormiipie  sont  fortciuout  altérées 
sur  un  vaste  territoire,  (^■oir  schéma,  fig.  3.) 

Les  zones  oii  se  trouvent  des  liaelmres  croisées  sont  des  territoires  ou  l’anestliésie 
douloureuse  et  tliermicpie  est  totale,  fies  troubles  sont  surtout  accusés  au  flanc  gauche 
et  au  bras  gauche,  et  surtout  à  l’avaiit-hras  et  à  la  partie  supérieure  de  Pepaule. 

1  l'une  faipm  générale  on  peut  dire  t[ue  la  thermo-anestliésio  s’étend  sur  toute  la  moi¬ 
tié  gauche  du  corps,  mais  à  des  degrés  dilTéreiits  suivant  les  places  considérées. 


I''iguic‘  li.  —  Sehéioii  (les  Imuhirs  de  lu  sensibililé.  —  Les  biiebores  simples  indl(|iicnt  les  zones  où  il  y  “ 
duM'ino  imidgésie  ineompléle  ;  les  liaeluoes  eioisées  eelles  où  In  Ibermo-imnigésie  est  totiile. 


A  lu  fuc<'  : 

La  sensibilité  est  parfaitement  conservée  sous  tous  les  mode.s. 

Lu  fente  iiulpéhrale  gauche  est  un  peu  plus  étroite  tpie  la  droite. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  convergence,  il  n'y  ® 
aucune  dilTércnce  de  température  entre  les  doux  côtés  de  la  face. 

Il  existe  un  nystagmiis  lin  et  léger  dans  les  regards  de  latéralité  vers  la  gauche  «•' 
vers  la  droite  (plus  accusé  vers  la  droite)  ;  il  est  constant  et  régulier. 

Eu  punction  lomhuirr  donna  iiii  liquide  alisniument  normal,  contenant  l,'1  leuco¬ 
cytes,  et  0,20  centigrammes  d’albumine.  Il  s’écoula  sous  une  [iression  de  ütl  en  position 
M'rtieale,  mesurée  a  l’appareil  do  Claude,  pression  ((iii  tomba  à  01  uprè.s  prélèvement 
de  10  cins,  Ln  réaction  de  ll.-W.  fut  négative  dans  le  liquide  céphalo-racliidicn  et  dan* 
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Observation  2.  —  iMario  D .  28  ans,  servante,  sœur  aînée  du  précédent,  n’a  ja- 

été  malade  dans  sa  jeunesse. 

En  1918,  elle  eut  des  crevasses  cl  des  gerçures  aux  doigts  de  lu  main  droite  et  à  ia  face 
Palmaire  des  interlignes  artieulaires  de  la  première  et  de  la  deuxième  phalange  de  tous 
es  doigts  ;  elles  étaient  partieulièrement  profondes  au  médius  ;  une  autre  s’était  pro- 
aite  sur  la  paume  de  la  main,  au  niveau  du  tliénar. 

'Elles  étaient  très  douloureuses  et  durèrent  longtemps.  Elles  guérirent  en  laissant  do 
grosses  cicatrices,  dures,  craquelées,  qui  rempôciièrent  d’ouvrir  les  doigts  ;  elle  était 
obligée  de  les  tenir  on  demi-flexion  sur  la  main. 

les  ans,  en  hiver,  quand  elle  travaillait  dans  l’eau,  les  gerçures  s’ouvraient  à 

nouveau. 


--es  troubles  furent  |>ondant  8  ans  les  seules  manifestations  dont  la  malade  eut  à  se 
Hindre.  En  1921-1922,  s;;ulemont,  elle  remarqua  que  le  pouce  ne  se  mouvait  plus  aussi 
quo  jgj.  doigts  et  qu’elle  n’avait  jdus  autant  de  force  dans  celui-là  qu’au- 

j^^favant.  Puis,  peu  à  peu  les  autres  doigts  commencèrent  à  devenir  faibles.  Tons  cos 
honiènes  (gerçures  anormales  et  parésie)  étaient  uniiiucment  localisés  à  gauche,  et 
‘a  main. 

avant-bras  et  aux  bras  elle  ne  rcmariiua  rien  de  particulier,  ni  aux  membres 

■''férieurs. 

E  bu  arriva  quelquefois  de  se  brûler  les  doigts  au  foyer,  sans  qu’elle  s’on  apprçût  au 
qij.'boht  môme  ;  linéiques  instants  après  la  brûlure  elh\  remarquait  alors  une  rougeur 
*  se  soulevait  on  une  cloche,  et  à  partir  de  ce  moment  elle  avait  de  vives  douleurs  à 
de  la  brûlure. 

PeiiT^  lb22,  les  troubles  ])arétiques  de  la  main  droite  s'aggravèrent  et  Valrophie  des 
qii*  *  'nuscles  de  la  main  devint  do  plus  en  plus  manpièe.  C’e-jt  à  cause  déco  phénomène 
malade  nous  tut  envoyée.  Elle  n’a  jamais  (ui  aucune  douleur  s|)ontanée,  ni  aucun 
"“ble  urinaire. 

tru'^h*  ^  ^''^nlréc  à  lu  clinique  :  Marie  D...  a  un  asp<’ct  robuste  ;  elle  ne  se  plaint  d'aucun 
'*ble  des  membres  inférieurs,  mais  de  taiblcsso  des  mains. 


J.-.t.  ItMim':  KT  !..  IIICVS 


SyniNGOMyÉLIIC  chez  le  ehèhe  et  la  sœuh 


ï’oiir  lu  sensibilité  douluweuHe  on  note  nno  très  forte  (liininulion  qui  vu  jus¬ 
qu’à  l’abolition  sur  la  moitié  droite  de  In  face  ei  du  cou,  à  ré])anle  droite  et  sur  tout  li‘ 
Membre  supérieur  droit. 

A  gauche  il  existe  une  tbermo-anestliésie  prcsipie  complète  sur  tout  le  menduc 
^''lusncur  a  partir  do  l’épaule.  I.a  faci^  gauche  est  normale, 
sensibilité  profonile  est  normale. 


Uii^  /ucc  :  on  plus  de  la  dissociation  tbormo-analgésnpio  md.éo  plus  haut,  on  n’observe 
trouldo  do  la  motilité  faciah', mais  une  hypertlnnunio  légère  de  la  niidtié  droite, 
autres  éléments  d’un  symirome  de  (Uaude-Iiernard-llorner  typique^  avec 
"’yo’iis  net  (v.  ligure  7). 

■'ît  niotilité  oculaire  est  bonne  ;  on  observ(^  du  wjnliif/nius  spontané  giratoire  vers  la 
Dite  dans  le  regard  de  face.  Dans  le  regard  vers  la  gauche  et  vers  la  limite  il  existe  un 
ystagii,,,,^  rotatoire  vers  la  droite  très  violent  el  très  ample.  Ce  nyslagmus  ipiiscfait 
*  ^''j'itlémenL  dans  une  même  direction  nous  a  paru  digne  d'iHre  noté. 

,,  ^^hhs  réprouve  de  Homberg  ;  fortes  oscillations  dans  tous  les  sens, déviation  des  liras 
'•  (s'iuiche,  dans  répreuve  des  liras  tendus, 
h’existe  aucune  paralysie  faciale. 

•h  'uotililé  du  voile  du  palais  est  normale. 
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La  sensibilitù  voli)-|iliai'ynjîo-|ialal.iiiu  ctiL  troilbloc  dos  2  cùtos.  Les  réflexes  palatins 
et.  pharyngiens  sont  abolis  <lcs  2  côtés, 

I,e  réflexe  massétérion  est  aboli. 

Aucun  .signe  cérébelleux  aux  lueiubres  sufiéricurs  et  inrérieurs. 

La  ponction  lombaire  donna  un  li([uido  normal,  contenant  0,2  lymphocyte,  et 
<1,22  centigrammes  d’albumine.  I.a  pression  était  de  dO  c.,  en  position  verticale,  au 
<lébut  de  l’écoidemont,  et  de  2(1  c.  après  extraction  de  12  cm. 

La  réaction' le  lî.-W.  fut  négative  dans  le  li([uide  eéphalo-i'aehidien  et  dans  le  sang. 


t'igui'c  7.  —  Mûrie  I).  . 
Symlrome  de  (11.  lïernurd-lloniei-  ù  cIroiLe. 


'rnllns  suiil:  l(;s^(]eux  obsi.'rvaLiuns. 

On  piiut  les  résumer  en  qu((k[ues  lignes  : 

Le  frère,  après  avoir  soufîerl  (!<(  douleurs  viv(^s  dans  les  membres  gaur.heSi 
remarque  que  sa  sensibilité  à  la  ehaleur  (d  ù  la  douleur  est  1res  allénués 
d((  ce  col  é  et  se  briile  [dusieuis  fois  sans  s’en  apeicevoii  et  sans  en  soul'frir  l 
Dicrmoaneslhésie  de  la  plus  grande  parties  des  la  moitié  gauche  du  llioraX 
est  des  mi'mbres;  très  légère  atrophie  localisée  des  l’éminerice  I  hénar  gauche! 
abolilion  des  jere'sques  tous  les  réflesxe’s  lesnelinesux  ein  membre  supérieur 
gauedie,  est  diminul  iein  ele  la  plu|)art  des  rél'lesxess  du  me'mbres  supérieur 
étroit. 

IMusiesurs  rétlesxess  cutanés  sont  abolis.  Auesun  signe  ned  d’alléralicn  dc9 
,1'aise'esaux  jeyramidaux. 

Cyphes-scolioses  desrsabs  aceusnl  nées  esl  eléfeermal  ion  î'i  l’hémil  horax  gauche- 

La  sœtir,apress  avoir  obsesrvé  de'S  esresvasses  singulières  à  la  main  elroit*^’ 
■n  inarque  que  les  pouce  puis  les  aulress  doigis  de  la  mêmes  main  droit® 
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■devienneni  faiblos  et  que  les  muscles  maigrissent  ;  elle  se  brûle  souvent 
sans  le  sentir  imméiliatejnent. 

A  l’examen  on  trouve  une  atrophie  type  Araii-Ducbennc  bilatérale  à 
Pi'édominanee  droite,  avec  abolition  de  la  plupart  des  réflexes  tendineux 
deux  membres  supérieurs  et  thermo-anesthésie  sur  ces  dcuxuiéinbres, 
sur  le  cou  et  la  moitié  droite  de  la  face. 

Syndrome  de  (il.Bernard-llorner  à  droite  et  enfin  cypho-seoliose  dorsale. 


Ces  deux  sujcd.s  sont  cenus  pai-  hasard  nous  consulter  l’un  après  l’aulrs 
■et  pour  des  motifs  dilTércnts  :  le  frère  pour  des  douleurs,  la  sœur  pour  une 
faiblesse  de  la  main  droite. 

Ca  diagnostic  qu’il  convient  de  porter  peur  eux  ne  mus  paraît  pas  pou- 
Voir  être  mis  en  discussion  ;  et  il  semble  bien  qu’il  s’agisse  ici  de  syringo- 
’^yélie  primitiv.q  e’esl-à-dire  non  assoeiéeà une  autrjinaladie  delà  moelle, 
nullement  en  rapport  avec  une  bématomyélie  à  laquelle  le  traumatisme 
intercurrent  subi  par  le  frère  pourrait  faire  soug  u-  un  instant. 

Dans  ces  conditions,  nous  sommes  portés  à  penser  qu’il  s’agit  ou  d’un 
gliome  intramédullaire  en  voie  d’évolution  ou  d’un  élargissement  anormal 
ifn  canal  de  1’  éqnuidyme  ;  <’.es  doux  eaus(‘s  étaut.  liées  à  une  malformation 


congénitale. 

Nous  avons  naturellement  (•berebé  dans  les  antécédents  familiaux  si 
ife  pareils  t  roubles  avaient  déjà  été  notés,  mais  notre  enquête  a  été  néga- 
D\e.  Nous  lUï  pou  ’ons  donc  dire  qu’il  s’agit  d’une  alfe.ction  héréditaire, 
^8is  nous  sommes  autori.sés  à  ])arler  d’iim;  siirinfioinuélie  familiale  très 
Pcobablenumt.  cou rycuf/n/e.  L, “S  deux  jualatbîs  s<,nt  les  sends  .‘iifanls,  et 
n  eurent,  ni  frère  ni  sœur. 


l-'Otte  double  obs(U'Vation  enrichira  la  documentation  classique  sur  cette 
question  ;  nous  la  reproduisons  telle  que,  la  fournil,  liamu',  eu  ajoutant  que 
e  d  ii'nier  e,as  publié,  à  nol  re  cotinaissamo',  remonte  à  1910,  et  nous  vient 
Dedlieb. 
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III 


les  mouvements  BRACHYSYNCINÉTIQUES 
ET  MÉGASYNCINÉTIQUES 

Etude  clinique  sur  des  formes  nouvelles  de  mouvements 
involontaires  -  dans  l’Encéphalite  épidémique  léthargique. 


STEFAN  K.  PIENKOWSKI 

Travail  de  la  Clinique  nerveuse  et  mentale  de  rUniversité  des  Jagellons 
à  Cracovie.  Direeleur  M.  le  Professeur  D"  Jean  Piltz. 


L’élude  de  r(!neéphaliio  épidémique  léthargique  nous  a  fourni  un 
''matériel  extrêm(!nienl  abondant,  pouvant  surtout  servir  à  élargir  nos 
fionnaissanees  des  troubles  moteurs  en  général. Dans  cette  étude,  qui  n’est 
•^lu  un  fragment  de  mes  rcudiertdies  sur  l’ensembbï  des  troubles  moteurs 
^ans  celt(^  maladi(ï,  je  voudrais  essayer  de  démont  r(!r  que,  du  chaos 
■'icobérent  qu’ils  représent  ent  en  apiiarence,  il  est  possibbî  d’isoler  par 
analyse  exacte  certains  types  originaux  de  troubles  moteurs,  sur 
*asqu(ds  ratt(!nlion  des  auteurs  ru'  s’est  guère  portée  jusqu’à  présent. 
Lans  la  littérature  on  trouve  ces  types  décrits  sous  des  noms différeids, 
([ue  mouV(!ments  myocloniques,  eboréo-athétosiques,  mouvimients 
torsion,  mouvements  bradyeinél iques.  pseudospotd anés,  réactifs, 
Mouvements  bizarres,  lies,  (downisme,  ])ara<’iuésies,  etc. 


'  PARTIE  CLINIQUE  (1) 

A.  iMoi^vemiînïs  imAciiYSYNCiNÉTiyUES  ou  mouvements  involontaires 
'yUimi(pi(.s  de  p(;t.ite  étendiu',  au  caractère  de  synergismes  simples. 

b  b.  U'.j  10  fille  (l'un  /urlciir  (1rs pusles,  lonilin  iiiiilaile  en  j;oi\  iiT  llCiO.  I  >('- 

Ly|)i,|||((  avec  itisoiuiiip  cl  troubles  ib^  la  vue,  puis  douleurs  (les  nuuubres,  somnolence, 
''■■'smus,  alU'ration  de  la  parole  et  mouv('menls  involontaiia's.  l{(:-sultat~  de  rexainen 
aaircpris  au  troisi(^me  mois  de  la  maladie  :  amaigrissement, somnolence,  accès  de  trismu.s, 
''l'Usin,.  des  nmscles  de  déglutition,  facial  inférieur  du  côté  droit  plus  faible,  iuouv((- 
'"enls  rythmi(pi((s  involontaires  d’ouvrir  et  de  fermer  la  mitclioire  inférieure,  ainsi 

V  !  *)  Les  histoires  de  maladescitées  dans  celte  élude,  ne  sont  (pie  des  abrégés  succincts, 
Cri.'  ®. '“à me  seulement  des  fragments  des  comptes  rendus  originaux  conlenantlesd('s- 
gl  tmiiis  des  mouvements,  i(ui  des  heures  entières,  parfois  des  mois,  oui  idé  notés  au 
avel  des  malades, 
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(luc  moiivemonlsdc  l’extrémilé  supérieure  droite,  rai)polant  ceux  d’un  pénitcnlsc  fraii- 
paul  la  poitrine.  Le  bras  ilroit  écarté  en  abduction,  le  coude  tourné  en  avant,  l’avant- 
bras  fléchi  sur  le  bras, la  main  en  pronation,  un  peu  étendue  dorsalement,les  trois  pre¬ 
miers  doigts  en  extension  dans  la  seconde  (d  la  troisième  articulation  iid,crpbalangienne 
iden  adduction,  le  (|uatriémcet  le  cimpiièmc  en  flexion,  la  main  et  les  doigts  en  déviation 
ulnaire.  Dans  cette  position  la  main  droite  exécute  environ  -40  à  00  fois  par  minute  un 
mouvement  rythmiqiui  d’adduction  et  d’abduction  par  rapport  au  sternum,  et  décrit 
un  |)etil  cercle,  de  sorte  ipie  la  ]iartic  dorsale  de  la  main  trotte  de  bas  en  haut  le  ster¬ 
num.  Les  émotions  accélèrent,  le  calme  ralentit  ces  mouvements  ;  la  mâchoire  intérieure 
se  meut  [ilus  vite.  Quand  on  exécute  dos  mouvements  [)assifs,  on  constate  à  un  faible 
degré  do  l’hy[)ertonie  extrapyramidalc.  Ces  mouvements  ont  duré  jusqu’au  8«  mois  de 
la  maladie,  après  (luoi  on  vit  se  produire  une  amélioration. 

]\.  Z.  K.,  ein  oyée  à  la  clinicpie  en  état  grave  de  l’hopilal  pour  les  maladies  infectieuses 
en  avril  1920  {troisième  ou  ([uatrième  mois  delà  maladie,).  Examen  objectif;  amaigrisse¬ 
ment,  blépharos|)asme,  taiblessedii  facialdroitinfériour,  librillation  dans  la  ligure,  inca¬ 
pacité  de  parbir,  mastication  dillicile,  légère  hy|)ertonie  extrapyramidalc  des  4  mein-' 
lires.  Dans  les  extrémités  supérieures  très  forts  mouvements  involontaires  :  les  bras  en 
abduction,  les  coudes  tournés  en  avant,  les  avant-bras  fléchis,  les  mains  en  pronation 
les  trois  premiers  doigts  fléchis  dans  les  articùlations  basales, en  extension  dans  les  arti¬ 
culations  moyennes  et  terminales,  le  quatrième  etle  cinquième  doigts  fléchis  dans  toutes 
les  articulations.  Dans  cette  positionla  malade  exécute  des  mouvements  rappelant  ceux 
des  péniti'iits  se  frappant  lu  poitrine,  ou  bien  dos  mouvements  du  cordonnier  cousant 
avec  du  ligneul.  Les  inouveTuents  atteignent  le  nombre  de  90  à  40  à  la  minute.  La  région 
sternale,  ainsi  que  les  mains  sont  couvertes  d’ulcérations  et  do  filaics.  Pendant  le 
sommeil  les  mouvements  cessent.  Subitement  décédée  après  une  semaine. 

Auto|)sio  ;  hyperémie  des  méninges  et  du  cerveau.  L’examen  mieroscopi(pio  se  pour 

III.  .S./}.,  1 7  un.s, /iiie  (Tnn  cluirrelic.r .  Tombe  malade  on  décembre  1921.  Prodromes 
de  7  jours,  jiériode  pseudo-léthargique  de  trois  semaines,  insomnie,  affaiblissement,  et 
di'imis  janvier  1922  mouvements  involontaires  des  extrémités,  marche  devenue  |dus 
dillicile,  di|dopie.  L’examen  entrepris  le  troisième  mois  île  la  maladie  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  :  hypomimie,  ligure  bouffie,  anisocorie,  réaction  alTaiblic  à  la  lumière, 
facial  inférieur  gauche  plus  faihle,|force  des  mcudires  gauches  un  peu  diminuée,  légère 
hy[iotonie  gauche,  mouvements  non  ralentis.  Mouvements  rythmiques  involontaires 
simultanés  dans  les  membres  di’oits.  L’épaule  droite  est  tirée  en  avant,  le  mciqbre  est 
en  rotation  en  dedans,  l'avant-bras  fléchi,  le  coude  avancé,  la  main  en  pronation  ;  les 
doigts  en  position  d’accoucheur  exécutent  de  petits  mouviuiients  d’adduction.  En  même 
temps  légère  flexion  de  l’extrémité  intérieure  droite  dans  la  hanche  et  le  genou, rota¬ 
tion  en  dedans,  abduction  et  sufiination  marquée  du  pied.  Le  ti’onc  est  légèrement 
incliné  en  avatd,  et  à  droite. 

IV.  E.  II.,  û'/é  lie.  1 0  ans,  jila  d'un  cnlliralrur.  Commencement  de  l’affection  juillet  1 92!2 
se  manifestant  par  une  insomnie  de  ipiidqiies  jours  suivie  d’un  élatpassager  do  délire 
léthargique  et  île  mou  vemeuts  invidonlaires  à  partir  de  la  troisième  semaine  de  la  mala¬ 
die.  Dans  le  couraid,  du  4''  mois  de  la  maladie  l’examen'donnc  les  résultats  suivants  ’■ 
anémie,  anisocorie,  réaction  à  la  lumière  affaiblie,  clignotement  dos  paupières,  sali¬ 
vation  ;  mouvements  rythmiques  environ  (iO  fois  par  minute  :  la  langue  est  tirée  puis 
retirée  en  même  temps  cpie  la  tête  s’incline  à  gauche  et  en  avant.  En  dehors  de  CCS 
symptômes,  aUinésie  et  somnolence. 

J’ai  e(»nslali“  îles  iniMiveinénl s  seinlilaliles  14  fois  (enviroti  10  %)  sur 
les  lijO  cas  ayaiil.  ser\i  à  élahlir  une  sLaListiqiie.  (Jual  re  fois  ils  se  [iroseU' 
laienl  déjà  à  la  lin  de  la  [lériode  aigiiiq  d’iiabil  nde  pourlani  dans  la  période 
de  Iransilion  (13  fois).  Les  friouveinenl s  se  iiroduisaieni  régulièrement' 
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av(!c  lino  interruption  limitée  à  l’état  de  sommeil  (6  fois),  ou  bien  on  les 
Voyait  apparaître  de  temps  en  temps  (8  fois).  En  ce  qui  concerne  leur  loca¬ 
lisation,  j’ai  pu  les  constater  9  fois  limités  aux  membres  supérieurs  (2  fois 
ils  étaient  bilatéraux,  7  fois  unilatéraux),  une  fois  ils  se  manifestaient  dans 
le  li^  et  le  5®  doigt,  de  la  main  gauche,  une  fois  dans  la  main  droite,  deux 
fois  dans  les  extrémités  droites,  enfin  une  fois  à  la  tête.  Les  mouvements 
sont,  toujours  ryl  hiniques,  leur  nombre  varie  entre  15  et  100  à  la  minute 
ot  s’élèvi!  (Ui  moyenne  à  40-60.  Ils  sont  généralement  localisés  dans  les 
grandes  art ic.ulat ions,  et  ne  sont  ni  brusques,  ni  subits,  mais  plutôt  lents. 
Ils  suivent,  t.oujours  la  même  direction  et  ne  peuvent  pas  être  volontaire¬ 
ment  suspendus.  L’attitude  strictement,  définii'  et  toujours  pareille  de 
membres  alîiMtés  de  ces  mouvements  doit  être  considérée  comme  le 
Irait  h;  plus  essenliid  de  ces  derniers.  Dans  tous  les  cas  observés,  le  mou¬ 
vement  s’étend  aux  groupes  de  muscles  à  action  synergique,  et  l’extrémité 
•lonnée  se  trouve  soit,  en  permanence  dans  une  position  définie,  soit  elle 
Is  riiprend  toujours  avant  le  commencement  du  mouvement.  Lelui-ci 
est  toujours  tonique,  jamais  pourtant  il  n’aboutit  à  des  attitudes  carica- 
turabis  ne  pouvant,  être  imitées,  comme  c’est  le  cas  dans  l'athétose.  Dans 
ecrlains  cas  on  obsiîrve  très  nettement  le  ndief  simultané  des  agonist<‘s  et 
ani agonist,es,  uin^  espèce  de  spasme  mobile  et  une  augmentation  du 
l'Jnus  plastique  des  muscles,  après  quoi  commence  le  jmi  entre  agonistes 
antagonistes,  dans  des  groiqies  entiers  de  muscb's,  jini  qui  produit 
Justeimmt  les  petits  mouvements  rylbmiques  mentionnés.  .Je  considère 
les  alt  it  udes  suivard.es  comnuM'aractéristiques  pour  ce  lypi'  di'  mouve¬ 
ments  : 


ExlrémiU  supérieure  :  Ejiaule  élevée,  bras  en  rotation  en  dedans,  un  peu 
^eart  é  du  tronc  mi  avant  ,  coude  avancé,  avant-bras  fléchi  au  c.oude,main 
pronalion,  flécliie  dans  le  sens  palmaire,  les  trois  pionniers  doigts 
Ilfichis  dans  les  art  iculat  ions  basales,  étendus  dans  les  autiv's  et  en  adduc- 
lion  (pouce  parfois  opposé  ou  bien  en  abduction),  4®  et  5®  doigts  fléchis 
^^ns  toutes  les  trois  articulations,  d’habitude  tous  les  doigts  en  déviation 
'binaire.  Dans  celte  [losition  le  membre  exécute  un  mouvement  à  deux 
phases.  Dans  la  première  l’épaule  s’avance,  le  bras  ('st  jilus  fortement 
abducl  ion,  l’avant-bras  plus  md  tement  fléchi  au  coude  ;  la  main  en 
^^lension  dorsale  (ixécute  un  léger  mouvement,  de  supinat  ion  et  de  dévia¬ 


tion 


radiale.  La  seconde  phase  représente  un  mouvement  diamétrale- 


^•'Ht  opposé  qui  commi'  résultat  donne  la  position  initiale. 

Exirémilé  inférieure  :  Cuisse  en  rotation  en  dedans  et  légère  abduction, 
^xion  dans  la  hanche,  jambe  légèrinnent,  fléchie  dans  b'  genou,  pied  un 
P*^ri  fléchi  dans  le  sims  dorsal  id  en  jiosition  de  forte  supination,  le  gros 
J^^^Ieil  tourné  en  dedans,  les  autres  en  flexion  plard.aire.  Dans  celte  jiosition 
*^^trémité  exécnli!  également  un  mouvement  à  deux  ])hases.  Dans  la 
P^’r'mière  on  voit  se  produire  une  abduction  d(î  la  cuisse  ainsi  qu’uni'  flexion 
^is  la  hanche  et  dans  le  genou,  une  rotai  ion  en  dedans  plus  prononc,é<>.  une 
sxion  dorsale  du  pied,  un  renforcement  de  la  supinalion,  une  adduction 
dedans  des  orteils  ainsi  qu’une  flexion  planlaire  de  ceu.x-ci.  Dans  la 
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seconde  jiliase,  extension  dans  la  lianche  et  dans  le  genon,rol  al  i<in  en  d(diors 
(d,  abduction  ;  le  pied  exécute  une  flexion  plantaire  ainsi  qu’une  légère 
])rona1ion,  1<‘S  ort<“ils  ne  présentent,  pas  de  changements  appréciables  de 
posilion.  La  lête  est  souveid,  un  peu  inclinée  (ui  avant  et.  la  nuque  tournée 
vers  le  membres  supérieur  fléchi. 

L’altitude  décrit(!  n’est  pas  toujours  complète  ;  comme  hs  mouvement 
lui-même,  elhi  est  parfois  i)eu  prononcée,  fragmentair(q  et  intéresse  ]>lu3 
souv<ud  rt'xtrémité  supérieure;.  Ces  mouvements  qui  d’habitude  font  leur 
apparition  pendant  la  périoih;  de  transilion  de  la  maladie  se  prolongent 
pendant  plusieurs  mois,  voire  même  pendant  plus  d’um;  année.  Moins 
souvent  on  les  voit  limités  à  plusieurs  semaines.  Plus  nous  nous  éloignons 
de  la  période  aiguë,  plus  ils  deviennent  faibles,  et  lorsqu’on  voit  se  mani¬ 
fester  une  véritable  rigidité  exlrapyramidale,  ou  bien  ils  disparaissent 
complètement  ou  l’on  voit  pour  ainsi  dire;  à  leur  place  un  IrendDlemcnt 
parkinsonien  proprement  dit. 

Ces  mouvements  ont  été  décrits  dans  la  littérature,  soit  comme  des 
oscillations  bradycinél iques  (P.  Marie  et  M^*®  Lévy),  soit  c.omme  chorée 
rythmée  (Achard,  (;t  Econorno,  KeniUidy  Fost(;r,  VVerllndm-Salomonson), 
soit  enfin  comnn;  mouvem(;nts  myocloniques  rythmiqu(;s,  ou  myorythmies 
(Cruchet,  Marinesco).  Stern  les  comprend  dans  le  groupe;  des«  tetanifornie 
Zindumgen  »  que  cet  auteur  a  distingué  lui-même  et  qu’il  compare  à  la 
coidracture  des  muscles  observée  dans  l’excitation  faradique.  Jusqu’à 
présent  on  n’avait  pas  p'-êté  une  attention  sullisante  à  l’attitude  caracté¬ 
ristique  des  extrémités,  et  c’est  justement  ce  carac.tèrt;,  qui  avec  l’élément 
Inniqm;  et  une  certaine  rythrnicité,  nous  permet  de  distingu<;r  ces  mouve- 
m(;nls  involontaires  d’une  série  d’autr(‘S  mouvements  analogues.  Ja 
]iropos(;  d(;  les  appeler  rnouvemenis  brachysijncinéliques  rythmiques,  du  mot 
ftpax'jç,  court,  peu  ét.endu. 

B.  Mouvements  mégasyncinétiques  ou  mouvements  involontaires 
étimdus,  caractérisés  par  un  syneigisnn;  com[)osé,  sans  rythmicité 
appréciable. 

Ces  mouvem(;nts  constituent,  un  des  symptômes  moteurs  les  plus  intércS' 
sauts  de  l’encéphalite  épidémiqin;  léthargique,  mais  n’ont  pas  été  jusqui’eJ 
l’objrrt  d’une  étude  approfondie  au  point,  de  vue  descriptif  et  patho- 
physiologique.  Je  me  propose  donc  de  combler  crdte  lacune  dans  le  présent 
travail.  Les  mouv^rrmeirts  en  question  ire  sont  pourtant  pas  passés  iiraper' 
çus  datrs  les  descripi  ions  dr;  dilîérentsauteurs.  En  (;lTet  on  les  voit  d’habi' 
t  irdr;  brièvrmrent  mentioirnés  srrus  le  irom  dr;  mouv(;meirts  choréo-athéto- 
siqu(;s,  mouvemeirts  dr:  torsion,  t;t  plus  fréquemrnerrl,  encorr;  désignés 
r'ornmr;  mouvr;metr1s  paraciirél.iqur;s,  bizarTr;s,  amorphes,  elr;. 

Dr;  mirrutieuses  r-r;r;hr;rches  à  t.ravrns  la  litlératurr;  qui  m’était  acccssibl® 
r  rrrrcenrarrt  l’errcéphalitr:  épidémique  léthargiqur;  m’ont  pr;rnrisde  réunir 
rb'S  cas  rdiniques  itri éressants  que  je  ire  puis  qirr;  mr;rrl  ionner  ici.  C’est  à 
peine  tdrr-z  quelqur's  auteurs  que  l’on  trouve  ries  rlescript ions  détaillées 
rie  ces  mouvemeirts  P.  Marie  et  M*r®  Lévy  (1920)  furerrt  je  crois  les  premier® 
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à  remarquftr  les  mouvements  étendus  des  extrémités  et.  du  tronc,  mouve¬ 
ments  qu’ils  décrivent,  soit  sous  le  nom  de  «  chorée  salutanle  rythmiqm;», 
soit  sous  celui  de  mouvements  bradycinétifiues,oude  «lies  d(ï  salutalion  ». 
Dans  ces  descriptions  nous  trouvons  mentionnés  des  mouvements  1  eis  que 
celui  de  fléchir  la  jambe  gauche  et  de  se  frapp(‘r  du  poing  droit  la  région  de 
lo  toss(^  supra-c.laviculaire,  ou  bien  celui  d(‘  fléchir  la  jambe  droit (î  (;t 
d’étendre  la  main  gauche  av(îc  inclinaison  du  tronc  pendant  la  marclu^. 
Sainton  et  Schulmann  (1921)  ont  dans  un  cas  décrit  un  mouvement  invo¬ 
lontaire  d((  flexion  de  la  main  droite  et  d’extension  de  la  jambe  gauche  en 
faisant  observer'  que  «  le  mouvement  pcuit  être  rapproi  hé  de  celui  du 
cocher  qui-  tire  volontairement  sur  les  rênes  de  son  cheval  ».  Boslroem 
(1921-22)  souligne  la  ressemblance  de  certains  mouvements  involontaires, 
comme  la  flexion  d’une  main  accompagnée  de  l’extension  de  l’autre  et  d’un 
mouvement  dé  la  tête,  ou  bien  des  mouvements  d’une  extrémité  supé- 
cieure  et  d’une  extrémité  inférieure,  avec  les  mouvements  volontaires  (ît 
céactionncls.  Ilinsisteaussi  surles  difl'érences  les  séparant  d’aulreshyperci- 
^ésies.  Le  plus  souvent  on  trouve  mentionnés  des  mouvements  limités 
a  l’une  d(;s  extrémités  supérieures,  qu’il  s’agisse  de  son  élévat  ion  involon- 
laire  (Byehowski,  Jeanselme),  ou  bien  de  l’action  de  la  lever  pendant  la 
marche  (Danadchieiï),  do  mouvements  étendus  d’un  membre-  (E(mnomo), 
‘le  Se  prendre  la  tête  (Higier),  de  frottements  stéréotypés  de  l’œil  et  de  se 
lisser  les  cheveux  avec  le  côté  dorsal  de  la  main  (Rogiu-),  de  se  la  passer 
comme  dans  un  tic  sur  lanuque(Pelnar), delà porterauxlèvresen tournant 
la  tête  (Syllaba),ou  bien  d’étendre  les  extrémités  et  d(i  l(‘s  passer  derrière 
le  tronc  (Buzzard  et  Greonfield).  Buzzard  et  Gr(ienfield  ainsi  qu’Higier 
*^at  observé  des  mouvements  semblables  (vl,  identiques  dans  les  deux 
extrémités  supérieures,  tandis  que  Go<»dhardt  a  décrit  des  mouvements 
^atagonist.(‘s,(d  d’autre  part  Sicard  et  Paiaf  h's  ont  vus  se  i)roduire  avec  une 
melination  simultanée  du  tronc  et  de  la  tête,  «  pandiculations  ».  Dans 
‘me  des  extrémités  inférieures  Froment  et  Griv(‘aud  purimt  observer 
mouvement  rythmique  rapp(;lant  h;  réfh'xe  de  défense.  Dirnitz  et 
^childer  décrivent  des  mouvement  s  de  i  ap[)rochement  des  jambes  du  t  roue, 
*îai  rapp(illerd,  les  niouverncnts  volontaires.  Nous  trouvons  égahunent  des 
‘lesci'iptionsde  mouvements  unilatéraux  d(!  fle.xiourythniiqucdesmeud^res 
'feoits  (Radovici  et  Nicolen'o),  ou  bien  emeore  d’un  mouvennuit  antago- 
(‘iste  do  fhîxion  de  l’extrémité  supérieure  avec  (îxtension  île  l’extrémité 
|‘‘lérieur(^  (Marineseo,  Sicard  et  Paraf,  Souques).  Des  mouvements  ana- 
mgUcs  dans  trois  extrémités  ont  été  décrits  jiar  (’-ohn 'et  Minngazzini, 
enfin  par  Goldflam,  Krebs,  Plitz,  Progulski  id  IVR"®  Groebiddans  les  quatre 
extrémités.  C’iîst,  encore  dans  la  meme  catégorie  qu’il  faut  langer  les 
'miuvenients  suivants  décrits  commis  mouvements  d('  ranuu',  d(^  tailler  la 
P'erre,  de  forgi-r  le.  fer,  de  nagiu-,  les  mouvimuïnts  d’escrime  (ît  il<‘  cii-que. 
es  mouvements  de  saut. périlleux, etc. (Byehowski,  Higier, Piltz  etd’autres). 


STHJ'AK  K.  rilhXhOWSKI 


i 


LES  MOUVEMENTS  nRACHYSYNC INÉTIQUES  537 

ils  n’étaient  que  peu  étendus,  ne  pouvaient  être  que  rarement  observés  et  rappelaient 
les  mouvements  choréiques  ;  2»  des  mouvements  bracliysyncinétiques  rythmiques  se 
produisant  à  certains  moments  dans  la  main  droite  et  raïqielant  ceux  du  pénitent  se 
frappant  la  poitrine  (li;;.  2);  3“  des  mouvements  au  caraclère  d’une  excitation  psycho- 
niotrice.  ou  bien  rappelant  les  tics,  comme  le  salut  militaire,  le  mouvement  d’indiquer 
‘■piclqu’un  du  doigt,  de  regarder  sous  le  lit,  de  toucher  aux  objets,  etc.  ;  4“  enfin  des 
niouvemenlssyncinétiques  étendus,  afîeclani,  le  caractère  de  synergismes  compliqués. 
Ces  mouvements  étaient  les  plus  nets  la  nuit  et  si  l’on  laissait  le  malade  libre,  ils  abou- 
lissaient  eulin  à  un  (iéiire  moteur  pouvant  avoir  des  blessures  comme  conséquence.  La 
huit,  le  malade  devait  être,  serré  dans  des  couvertures  et  lié.  Une  observation  prolongée 
he  lit  que  conlirmer  le  caractère  stéréotypé  de  ces  mouvements  (pii  d’habitude  s’élen- 


'iaient  à  la  nu([ue,  au1,ronc  et  à  deux  ou  (piatre  extrémités.  Lomme  luanifestations  do 
synciuésios  on  voyait  le  malade  lever  au-dessus  de  la  tète  une  extrémilé  supérieure, 
'i’habitude  celle  de  gaiiclic,  et  en  même  temps  étendre  fortement  dans  toutos-los  arti¬ 
culations  l’extrémité  inférieure  gauclie.  l’endant  (pi'il  exécutait  ce  mouvement,  il  éten- 
'iuit  simultanément  le  long  du  tronc  l’extrémité  supérieure  droite  en  la  tournant  forte- 
|**cnt,  en  dedans,  tandis  ipi’il  fléchissait  avec  force  l’extrémité  inférieure  droite  dans 
eûtes  les  articulations  et  la  tirait  vers  ralidomen  ((ig  1,  a  e). 

l'arfois  des  mouvements  ne  se  produisaient  que  dans  les  deux  extrémités  croisées. 
Cn  pouvait  en  outre  constater  aussi  souvent  une  syncinésie  se  manifestant  par  un  mou- 
''cnient  d’élévation  de  deux  membressupériiuirsjusqu’à  la  lignehorizoïitale  avec  flexion 
‘fans  les  coudes  et  une  forte  extension  de  deux  memlires  inférieurs  (fig.  1  h).  Mnlin  le 
^alade  (piittnit  souvent  cette  posture  pour  jirendre  une  attitude  antagoniste.  Kn  effet 
*  inclinait  le  trohe  et  la  tête  eu  avant,  étendait  les  extrémités  suiiérieures,  les  plaçait 
'  arriére  le  tronc  et  tlécliissait  les  membres.  Souvent  il  saississait  ses  pieds  avec  les  midns, 
attitude  qui  conduisait  à  une  esiièce  d’emprosthotonos  (fig.  1,  c,  </). 

tfcs  deux  derniers  mouvements  se  produsaient  aussi  bien  unilatéralement  dans  les 
axtréiuiiés  liomolatéralcs.  La  flgift-e  était  alors  souvent  tournée  vers  l’extrémité  siqié- 
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VI.  n.,  8  ans,  /ils  d’an  n 


<■1.  a(ilii'c,  après  quoi  iièridac  ilr 


suit,  ; 'lifçiirc  l'ii  i: 


J’ai  pu  ubsarvur  d.^s  ni<uiv(!iu.uil s  iiivuluiil aires  s.unblabics  cliez  9 
iialad<îs.  Ils  sc;  ju-uduisiud  .l’babiliub;  dans  la  période  do  Iransilioii.  LcS 
naïades  soid,  pas  on  élal,  do  bîs  inail  ris.u-.  Lors.pio  buir  iiilonsilé  est 
noins  grande  ils  paraiss(Md  gênés  (d,  les  ooinidol.nrl  au  leur  donnanL  la 
dairos  lads  ([in^  le  salnl  inililairo,  le  inonVO" 
j<tnor  avoo  nin;  oanno,  oie.  léàg(!  in;  joUü 
pas  ici  d(i  rôb!  «léoisif,  (a^p.nidaid,  oa's  synoinésios  paraiss(nil  s(!  inanifesloi’ 
plus  facilemoni  chez  les  onfanis  oL  les  porsynnos  joun(;s. 
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Il  s’agit  de  mouvements  très  étendus  qui  intéressent  les  extrémités,  le 
tronc  et  la  tête.  Ils  sont  surtout  localisés  dans  les  articulations  proximales 
et  s’étendent  loujoui's  à  plusieurs  joiidures.  Ils  peuvent  être  (ixécutés  par 
4  extrémités,  eomnu!  i)ai'  d(mx  (ixtrémités  croisées  ou  homolatérales,  plus 
rarement,  (et,  peut-êlnï  S(iulem(înt  en  ap]>arene(‘)  par  un  seul  membre. 
L’exécution  d<ï  ces  mouvements  est  unifornu!  ;  ils  sont  ])as  rythmicpies  ; 
cependant  si  plusi(Oirs  exirémités  sont  intéressées, alors  ils  sont  synchro- 


Simple  Bi  latéra  t 


UnitatéraL  BilaténaL 


’^iques  dans  tous  les  membres.  lisse  produisent  avec  une  fréquence  varia¬ 
ble,  tantôt  chaque  minute,  tantôt  séparés  par  un  intervalh^  de  quelques 
^’ihiut  es,  ou  biim  enfin  plusieurs  fois  à  la  minute.  L(!  mouvement  est  (exécuté 
lentem(;nt,  d’une  manière  tonique  ;  uiu^  fois  qu’une  attilude  esl  prise, 
chaque  segment  de  l’extrémité  la  fixe  pendant  un  certain  temps  variant 
4e  plusieurs  secondes  à  quelques  minutes.  Les  muscles  qui  prennent  part 
^  ces  mouvcmciits  se  dessinent  nettement  (sn  relief  sous  la  peau,  leur  tonus 
plastique;  augnnente  et  intéresse  non  seulement  les  agonistes,  mais  aussi 
bien  les  antagoni.stes.  A  l’ét  at  de;  repos  pas  d’hypertonie  lU'ttement  marquée;. 

La  morphologie  de  ces  mouvements  est  tout  à  fait  caractéristique, 
toujours  la  morne;,  non  seulement  dans  chaque  cas  pari  ie  ulier,  mais  aussi 
4ans  tous  e;eux  que  j’ai  pu  observer.  Chaque  extrémité  peut  prenelre  deux 
altitudes  diamétralement  opposées,  notamment  (fig.  3): 
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Exlrêm ilé  supérieure. 

K®  allilude.  L’(;[)aal(‘  un  jumi  sun-li'véi'  cl  flirigéo  on  arrière. 

Le  bras  él(îv6  en  abdiiet  ion  jusqu’à  la  ligne  borizonlale  (il{i(!Ul  la  dépasser) 
et  en  roi  al  ion  (ui  delwirs. 

L’avanl-bras  i)lus  ou  moins  fli-<dii  dans  le  eoud(!. 

Lu  main  (Ui  pronat.ion  est  flécbie  dans  b  sens  dor.sa!  (d.  en  déviation 
raid  ale. 

Les  doigis  sotd.  l'iéc.his  dans  les  arl  ienlal  ions  basales,  les  trois  piamicrs 
souvent  en  e.xLoision  dans  les  aid  ieulal  ions  moyennes  (d  I  (u-minab^s,  tandis 
qiui  le  ([iial.riènui  (d  b^  <'in([ui(dne  soni  l'badiis  :  Ions  les  doigls  soid:  rappro- 
cdiés  ou  bien  l'iéi  bis  en  ])oing  l'erno'. 

2®  (illiluile.  L’épaule  est  abaissée  (d  ilirigé<‘  en  avanl. 

Le  bras  esl  baissé  ei  en  roi  al  ion  en  dedans,  en  forle  addiuvlion  et  placé 
d<'rrière  b^  1  roue. 

L’avanl-bras  en  <-.\l<'nsi<m. 

La  main  en  j)ronalion,  fbbdiie  dans  le  sens  palmaiiai  et  en  déviai  ioo 
ulnaire. 

Les  doigls  sf>nt  souveni  roriement  fb’adiis  <'n  ]»oing  fermé. 

K.iiréniilé  inférieure . 

K®  allilude.  La  euissiï  en  rolalion  en  dedans,  en  fb'xion  dans  la  banrlio 
(d  en  abdindion. 

La  jand)bï  flé(due  dans  b*  genou. 

Le  pied  rb’adii  dans  le  s<!ns  dorsal  (d  en  su])inal  i<in. 

Les  orLdls  lournés  eti  (bdmrs  sont  souvent  fléidiis. 

2®  allilude.  La  eiii.ssc  eu  rotai  ion  en  dedans,  (Ui  (oxl  ension  dans  la  bancho 
(d  <‘11  alxlmd ion. 

La  jamlx!  fléi  lue  dans  b.<  genou. 

Le  [)i(sl  forlemeid-  fb‘(dii  dans  le  sens  |)laidaire,  en  légère;  jeronation. 

Les  orleils  lournés  <‘n  dedans, en  flexion,  b;  gros  os  L'il  parfois  <;n  oxl(;n' 
sion. 

Cbaeuiu;  d<‘s' exi  réinilés  prend  |(ar  <'onsé([uen1  (b'U.x  al  ti1u(b‘S,  dans 
l’nne  b‘  (;or]is  esl  allongé, dans  l’anlre’  il  s(‘  raeeoureil. Mais  il  y  a  plus, car 
ces  mouv(;nienis  sont  ioujours  conjugués  <•!  associés,  de  sorte;  ([Ue;  b;s  <b;uX 
0x1  rémil  és  du  môme;  eaMé  ont  nue;  t<‘n<lan<'<‘  ])ronon<'é<;  à  prendre;  cbacuric 
nn<“  aliil  iiele;  antagoniste'  ;  aidr<‘m<;nt  elil ,  si  jiar  e'xe'inpb;  la  jambe;  gaucho 
est  fb'cbic  (fr®  ail  ituele)  alors  la  main  elroile'  <‘st  e'ii  <‘x1<;nsion  (2®  atti¬ 
tude;)  <;l  inv<;rse‘menl.  D’autre;  [lai't,  eb'ux  e'xli'émilés  bél érolal éralcs  est 
croisée's  ord.  une;  1<;n<lan<‘<‘  à  ))r<‘nelr<;  la  même;  position  <;u  même;  1,<;mps, 
c’<;sl -à-eliie;  si  la  jambe;  <iroit<‘  <‘s1  e'n  fb'xion  la  main  gauche;  r<;st,  aussi- 
Entin  b‘s  <b;ux  <;xlrémilés  su[)éri<‘ur<‘s  ou  inféri<‘ur<‘s  ii<;uv<;ut  <;n  inêiiio 
Icmjis  ])r<;n<lre;  une;  attilueb'  bottieenyme;,  ]iai'  <‘onsé<[n<;id  eUre;  <;n  fb;xion 
ou  <;n  <;.xt<‘tision  <ui  bi<;n  une'  atlit.ueb;  hél éronynu',  ele;  sorte;  efu’uue;  <;xt ré- 
mité  jie'iit  êire;  fb'edue;  tanelis  epie;  l’aulre;  e'st  <;n  <;xt<'tision.  L’occiput.  p(;ufc 
souve;n1,  être;  tourné  du  e'e'èt.é  <b;  la  main  e'ii  fb'xion  (?)  ;  si  les  eloux  mains 
sont  fb;<',hi<;s,  la  tête;  se;  tient  elroite',  lanelis  epi’e'lb;  est  inclinea;  ou  avant 
lorsque;  b's  o.xtrérnitejs  supérie'ure's  sotd  e'ii  e'xle'iision.  Le  //'ouc  jiarticipo 


LES  MOUVEMENTS  BHACHYSYNCINÉTIQUES 


541 


iieLtcmcnl,  aux  niouvemenls,  en  particulier  lorsque  les  deux  extrémités 
supérieures  i)rcnnerit  une  attitude  symétrique  et  par  conséquent  les  extré¬ 
mités  inférieures  sont  aussi  dans  une  position  symétrique.  Lorsque  les 
membres  supéri(uirs  sont  fléchis,  le  tron<-.  se  tient  droit,  mais  lorsqu’elles 
sont  en  ext(!nsion,  il  s’incline  en  avant. 

Tous  c(îs  mouveuKînts  re])résent(!nt  des  syncinésies  étendues  qui  peuvent 
se  manif(ist('r  comme  : 

a)  Si/nkinesis  crticiala  homokinelica  bilaleralis  (fig.  3  a^  et  a^*). 

b)  Si/nkiitesis  crnriala  homokinelica  simplex  (fig.  3  et  b®). 

c)  Sijnkinesis  homomjma  helerokinelica  bilaleralis  (fig.  3  et  et  c“). 

d)  Sijnkiiiesis  homonijma  helerokinelica  nnilaleralis  (fig.  3  d'  et  d-). 


,  Voilà  les  niouveimml  s  mégasyncinéliqiies  coinplels  (d(^  [/.Eya,  grand, 

‘  ondu)  ;  on^pourrait  aussi  les  appeb-r  «  monvemenls  de  polichinelle  ». 

.  En  d(!b,,rs  de  ces  atlitudes  complètes  on  voit,  souvent  des  attitudes 
mcomplètes  ou  fragmenl  aires,  comnKî  par  ex(miple  la  position  de  la  main 
*'^Ppelant  le  mouvemenl,  de  se  frapper  la  ])oilrinc  qu’on  voit  exécuter 
P^îudaiit  l(;s  mouvements  bracbysyncinéliques  (fig.  2),  le  mouvement 
?^^®istant  à  seloucber  le  front  avec,  les  I  rois  premifïrs  doiglsen  (‘xLensioii 
d*^  ^“^0.  Pour  désigiHU'  c(‘s  altitudes  parlielles  on  ])ourrait  êtnî  tenté 

®  frouver  (bïs  dénominations  ([ui  (-aracl (’‘ris(>raien1  la  morphologie;  do 
J'^'^uveinent,  av<;c.  plus  de;  j)lasti<'i1  é.  Ainsi  b-  mouvenu'iit,  d’éb;V<-r  la  main 
mil  au-dessuB  de;  la  tôle  pourrait  reqirésent.en-  le  lijpe  du  prédicaleiir,  celui 
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(Jdsc  toucher  le  fronl  avec  les  doigts  [)ourrait  être  ai)pelé  itjpe  du  salai 
mililaire,  l’attitude  rapjxdaiit  h'  inouvenuîiit  d(!  se  frapper  la  poitrine 
serait  alors  le  Ippe  du  pénilenl,  etc. 

Je  crois  qu’on  r(!ncontr(!  les  niouvenieids  mégasyncinél  i([ues  beaucoup 
j)lus  fréqiunninenl  ([ue  l’.on  pourrait  (iii  juger  d’après  mes  données  statis¬ 
tiques  (d  <rai>rès  la  littératur<‘,  d’autant  plus  qu’ou  bien  ils  ont  passé 
inap(!içus  ou  bien  ils  ont  été  (técrits  sous  d’aut.n^s  noms.  Lorsqu’on  fait 
l’anamnèse  di's  cas  où  h;  mal  (^st  déjà  plus  avancé,  on  voit  souV(mt  les 
membres  de  la  famille  d<-s  malades  rapjxu-ter  qu’ils  avai<ud  obs(îrvé  des 
mouV(!m(înts  d’uiuî  très  grande  anqjlitudc  dans  c.ertaines  périod(^s  de  la 
maladi(!  (d.  on  entcmd  décrire  ces  mouvements  d’une  manière  caractéris¬ 
tique.  * 

Les  mouvennuits  s’épuiserd.  [xui  à  j)eu,d<!  sorte  qu’après  une  série  de 
mois  il  n’<ui  rest(!  ([lu;  des  fragments  et  des  rudirmuits,  qui  sont  souvent 
compris  dans  (t’autres  mouvements,  comme  les  m<iuv(unents  pseudo- 
spontanés,  les  tics,  etc.,  au.vquels  ils  servent  indubit  abhunent  d(!  base. 

CONSIDÉRATIONS  PATHO-PHYSIOLOGIQUES 

Il  est  possibl(!  de  constater  des  traits  communs  dans  les  deux  genres  de 
mouv(un(;nts  déjà  décrits,  c’<^st-à-dir(‘  dans  les  mouvements  brachysynci- 
néliques  et  mégasyncinétiqu(;s.  Parmi  ces  caractères  communs  il  faut 
mder  les  suivants  ;  l’élément  Ionique  du  mouvement,  l’allilude  raradéris- 
lique  que  prennent  les  différents  segments  du  membre  par  rapport  les  uns 
aux  autres  et  les  extrémités  entières  par  rapport  au  tronc  et  aux  autres  extré¬ 
mités  ;  d’habitiub’  aussi  la  jtarticipal  ion  de  la  tète  et  du  tronc  aux  mouve- 
meids, /e  sgnehronisme  du  mouvement  auqu(d  i)num(uit  part  plusieurs 
membr<‘S  en  même  I  (Utq)s,  enfin  l'absence  d'une  hgperlonie  exlrapijramidale 
très  prononcée,  ainsi  que  le  manque  de  symptômes  parétiques.  Les  dilïé- 
r(uic<-s  principales  concernent  le  rythme  et  l’amplitude  des  mouverrcnts. 
Lorsqu’il  s’agit  d(!  mouvements  bra(diysync, inétiques,  la  rythmicité  des 
mouvem(!ids  au  maximum  de  l’attitude  {)rise  est  nette  et  hsur  étendue 
r(!sl reint <î,  (te  sorte  (pu;  les  mouv(!m(mts  raj»[)(dl(înt  plutôt  !<(  tremblement 
dans  la  paralysie  agilant  (‘.  Quand  on  a  an'air(!  à  des  mouvem(‘nts  mégasyn- 
c.iuéliques,  le  rylhnu!  fait  d’habit  ud(‘  défaut,  lesnnuivements  sont  amples 
(d  sont,  exécutés  simultanément  i)ar  plusi(!urs  nnunbres,  taudis  que  la 
fi.xation  du  maximum  d(;  rattitud((  est  plus  p(!rmanente.  Nous  consta¬ 
tons  tout  au  j)lus  un  léger  I  rcmldcnnud,  et  à  sa  place  nous 
voyons  clairement  une  alLiU'uaiuu'  de  niouv(un(uits  qui  mène  à  des 
attilndes  aid agonistes.  L’élément  tonique,  t’altilude  typique,  la  syncinési^ 
et  le  synchronisme,  qui  représenlenl  les  traits  génériques  et  essentiels  de  ces 
mouvements,  nous  permellenl  de  les  isoler  comme  un  type  original  de  la  série 
des  mouvements  invoto/daires  connus. 

La  ]diysiologi(!  normabi  (d  ]iathol(')gi([ue,  les  obs(;rval  ions  cliniques 
ainsi  que  l’anatomie  j(al  hologiqiKq  fournissent  d(!S  j)reuves  nombreuses 
pouvant  servir  à  démontrer  l'originalité  d((  ce  tyt)e  de  troubles  moteurs- 
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1.  La  physiologie  normale  nous  apprc'iid  qiio  des  moiivemenis  semblables 
pareils  à  eenx  dont  nous  venons  de  parler  lamveni,  se  présenter  ehez 
des  animaux  noi  maux  eomme  (du'z  des  pei'sonnes  saines.  Cette  affirmai  ion 
Peut  êire  é(,ayé(î  :  a)  sur  des  observations  exactes  ainsi  que  sur  ranalys(! 
de  mouvements  dans  le  monde  animal  e(  h)  sur  des  e.xpéri'enees  physiolo¬ 
giques  (expérim(udalion). 

a)  L’obs(‘rval  ion  exae-le  et  l’analyse'  fournissent  en  effet  la  jireuve  que 
les  m<iuv(‘meid,s  (ui  (pieslion  s(‘  jeroduisenl  : 

1“  A  l’oeeasion  de  mouveunenls  aulomatiques  généraux,  ainsi  que  de 
inuuvemenis  ])erf(!etionnés.  Comme'  e'xe'inpb'  ein  peut  edte'r  la  marche 
dontl’analysedémeintre!(I)e'me'ny,  Fise'he'r,  Kraus,  Mare'y)  (1)  que  e  liaquc 
paire  el’exl rémil eés  croisées  exée'ute'  e'ii  même  lenqes  de's  mouvements 
'’'en1,raire's  quant  à  la  elireeedion  ;  eui  e'ffed,  l'exlréniité  siqiérieure  gauche 
•îl- l’ext  rémit  é  infe'rie'ure'  elroile  e'xéeutent  un  mouvement  de  flexion,  t  andis 
ffue;  l’extre'mit  é  sujeérieure'  elreeite'  e't  inférieure'  gaui'he  font  un  mouvement 
d  ext ensieen.  Nous  seunmes  e'n  préseme'c  eli'S  mêmes  jibénomènes  lorsqu’il 
®  ®git  lie'  mouveunents  dee  nalaliein  e't  eli'  mouve'ments  de  grimper.  En  outre, 
da  nombreuses  altitueb's  jiassant  jeeiur  e  arae  lérisliqiu's  dans  le  elomaine 
des  speirls  (e'seirimee,  boxe,  manreuvre'  eb'  la  rame, etc).  e'I  de  métieTS,  pré¬ 
sentent,  1  eeus  lees  traits  eessentie'ls  eb's  mouvements  décrits. 

2o  Pendanl  les  manijeslalions  motrices  dues  à  des  e.ecilaiions  organiques 
dî//uses,  comme  l’aeie  de  s'étirer,  le  hâillemenl.  l’ élerniiemenl,  la  toux,  les 
’^^nissemenis,  la  défécation,  le  coïl,  ede-.  Je  ne  ferai  que  rappeler  l’action  dee 
s  alircr,  cee  mouveunent  à  demx  phases  e'omme'nce  par  une  extension  initialee 
des  extrémités  supérieures  le  long  du  t  ronc  avec  légère  fb'xion  des  ,iam- 
et,  il  continue  par  une  élévat  ion  des  mains  au-dessus  de  la  tête,  par  une 
Phonation  et  une  extension  dans  les  poignets  avec  forte  extension  simul- 
1-anée  des  jambes  et  un  riulressi'im'iil  sur  b's  orteils.  Voilà  une  façon  de 
s  étirer, tandisqu’uneaut  re  consisli^  à  fairi'  des  mouvements  asymétriques 
dans  les  deux  midtiés  du  eorjis  et,  b's  ('xtréniiiés  homolatérales,  pendant 
gUe  la  tête  et  le  tronc  s’inclinent. 

^  d”  Dans  les  affaiblis.semenls  partiels  des  fondions  de  l’écorce  cérébrale. 
V'  'îst  le  sommeil,  la  période  où  Ton  s’i'iidoil ,  qui  représente  un  état  pareil. 

ridàchemimt  suffisant,  des  muscles  est  la  condition  indispensable  du 
^'^uinieil.  Nous  y  arrivons  par  une  action  tonique,  qui  précède  le  relàche- 
*^'’n1  des  muscles  et  qui  aboutit  aux  attiludes  caractéristiques  que  pren- 
’^'^ntles  m('mbres.y\insi,])arexemj)le,uous  constatons  que  les  enfantssont 
^♦nivent  coindiéssur  b'  dos,  les  jambi's  un  peu  fléchies  et  écartées,  tandis 
les  bras  sont,  étendus  le  long  du  t  ronc.  Clu'z  les  adultes  on  voit  plutôt 
attitude  o])posé<i.  D’entri'  les  positions  asymétriques  que  l’on  observe 
''’*î^-les  pi'rsonnes  eoucbéi'S  sur  b'  côlé,  ji^  ne  fi'rai  que  rappeler  la  tbïxion 
deux  exi rémités  croisées  l't  l’exli'iision  ib'  ib'ux  autres, par  exemple, 
^  niain  gaucluî  placée  sous  la  joue,  la  jandu'  gauche  étendiK'. 

d“  Pendanl  les  émolions  el  les  élals  affectifs.  Ji'  me  bornerai  à  rappeler  le 

C)  Cil,;,  il’aprùs  .N.ioiii,  et.  Uiimkn v. 
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geste  earacLéristiqii»!  de  se  gratter  eu  de  se  frotter  la  région  oecipitale  de 
la  tête,  d(!  tordre  sa  moustaclie,  de  rajuster  sa  cravate,  les  mouvisnients 
de  nienarer,  de  maudiiaî,  les  manifestations  motrices  de  la  joie  et  d’autres 
mouveiiKuds  e.x])ressifs,  ainsi  qm;  h;  langage  par  gestes. 

û'*  Prtdiahleinent  ])endant  beaucoup  (raclions  sijrnbolûjues  découlant  de 
la  tradition,  telles  ([in;  le  mouvement  de  tendre  la  main  à  quelqu’un,  de 
bénir,  de  prêter  S(um<'nl,  d(i  lomlnu-  à  g(‘noux,  etc. 

b)  Dans  le  domaine  île  la  physiologie  expérimentale  on  peut  obtenir  des 
mouvements  semblables  en  excitant  les  régions  suivantes  du  système 
nerveux  eeidral  : 

Les  noyaux sous-corlicanx,(\(m[.  les  fond  ions  motrices  sont  jieii  connues 
jusqu’à  iirésent.  Autant  dans  les  expériences  plus  anciennes  (Magendie, 
llitzig,  Noibnagel,  Ferrier,  .loliannsen  (1),  Prus,  Baginsky  et  Indiinann, 
Scbüller)  ou  (dd.enail  souvent  des  spasmes  toniques  dans  les  extrémités 
croisées  en  excitant  ces  régions,  autant  les  expériences  exactes  de  Wilson 
et  de  Lafora  qui  les  excitaientou  lesextirpaient  chez  des  singesont  donné 
des  résultats  négatifs,  fait  sur  le([uel  Zieben  avait  déjà  insisté  autrefois. 
Ouant  à  la  couidie  optique,  son  excitabilité  n’est  qu’insignifiante  (Prus, 
Zieben).  De  forts  couraids  faradiques  jirovoquent  des  mouvements  de 
postui'o  avec  rnouvemimts  alternants  de  marche  (I^feifer,  Wilson),  tandis 
qu’après  l’exliiqial  ion  bilatérale  des  parties  antéro-médiales,  d'-Abundo 
])ul  constater  chez  le  chien  do  l’amimie  et  de  l'inéraoti vit c. 

2°  La  région  sous-llialamigue  est  peu  exiilorée.  Les  lésions  du  corps  de 
Luys  Jirovoquent  des  mouvements  de  caractère  athélosique,  tandis  que 
celles  qu’on  apjiorte  à  la  région  située  ent.re  le  corjis  de  Luys  et  le  noyau 
rouge,  de  même  que  les  lésions  localiséesent  re  celui-ci  et  la  couche  opt  ique 
jiroduiseid  des  mouvemerds  choréo-at.hétosiques  (Lafora).  Les  nisultats 
ainsi  obtenus  demanderd  cependant  à  être  confirmés. 

d”  Le  noyau  rouge  el  ses  connexions  paraissent  jouer  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  mouvemeids  de  posture.  Sherrington  el,  avant  lui 
Zieben  avaient  déjà  observé  des  convulsions  t  oniques  de  posture  dans  les 
extrémités,  lorsiju’ils  sectionnaient,  la  région  des  corjis  quadrijumeaux, 
surtout  en  avard.  du  noyau  rouge.  Les  expériences  deDraham  Brown  sont 
exti’êmement  concluardes  à  cet  égard.  Lbez  deg  singes  cet  auteur  excitait 
le  niveau  méseniîéjihalique  sectionné  do  la  manière  indiijuée,  dans  D 
ré'gion  sil  née  au-dessous  de  raqueduc  de  Sylvius,  à  quidques  millimètres  de 
la  ligne  médiane,  jiar  conséijueid,  jirobablement  le  noyau  rouge.  Même 
chez  des  animaux  comjilètement  jirivés  de  cervelet ,  il  obtenait  jiar  une 
excitation  unilatérale  des  réactions  motrices  d’un  caractère  tonique 
qui  rajijielaient,  des  mouvemeids  de  jiosl.ure  des  quatre  extrémités,  de 

la  tête,  du  tronc  et  de  la  (jueue.  Fn  elïet^  du  côté  où  l’e-xcitatii  n  était 
ajijiliquéi  ,  on '.ibservail  une  flexion  de  l’ext  rémité  sujiérieure  ainsi  (ju’une 
extension  de  l’exl  rénut  é  inféiieui'e,  t.andis  ijue  du  côté  opposé  on  ci  iislatait 
une  extension  de  l’extrémité  sujiérieure  et  une  flexion  du  membre 

(1)  Cités  U’uiiré..,  ZnaioN,  I-oi.i.ack,  I.ow.xnoowskv,  .Naoko, 
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inférieur.  En  un  mot,  deux  membres  croisés  exécutaienf.  une.  flexion,  et 
es  deux  autres  un  mouvement  d’extension.  !.(•  museau  s(!  lournail  vers 
extrémité  sujiérieure  en  extension  (d  la  queue  s’écartait  dans  b;  sens  du 
membre  inférieur  qui  lui  aussi  était  en  extension.  Un  petit  déplacement 
«es  éleid rodes  donnait  une  flexion  bilatérale  des  (extrémités  supérieures 
nvec  ext(msion  des  immibres  inférieurs,  ou  bien  on  voyait  s((  produire  le 
•abl(>au  opposé.  Quand  le  courant  était  fort,  les  deux  extrémités  du  côté 
'-Xcité  exécutai(mt  une  fJ((xion,  tandis  que  ccdles  du  côté  opjiosé  étaient 
en  extension.  Les  mouvements  dée.rits  .S(!  produisaient  boitement  et  les 
postures  jirises  étaient  maintenue,s  après  l’int (unqit ion  du  courant. 
Iniebi,  Weed  ont  constaté  la  même  ebose  che/,  les  chats.  V.  Eeonomo 
et  Karplus  ont  observé  que  1  ous  b‘s  six  pas  la  patte  antéi'i('ure  (Hait  levée 
3n-dessus  de  la  tête,  lors([ue  chez  le  chat  il  y  avait  une  lésion  unilatérale 
‘  e  la  calot  te  dans  la  légion  du  noyau  rougi;  et  de  la  voie  rubro-lbalamique. 
afora  put  observer  des  mouvements  qu’il  appelle  clioréo-at  bétosiques, 
nndis  que  V.  Eeonomo  et  Karplus  décrivirent  des  mouvements  semblables 
chez  trois  chat  s  auxquels  on  avait  apporté  une  lésion  au  noyau  rouge  et  à 
ta  Voie  cérébello-rubrique. 

,  4°  Le  mésencéphale,  le  ponl  el  le  bulbe.  L’(;xcitat.ion  des  corps  ipiadri- 
Jnmeaux  antérieurs  produit  des  phénomènes  moteurs  toniques  étendus  et 
Senéraux  identiciues  à  ceux  qui  furent  décrits  à  ])ro])os  de  l’excitation 
<  U  noyau  rouge,  (piilui-mêmeaussi  (;ntre  ici  probablement  enjeu  (.^^agendie 
Zielien  188Ü,  Uur(;t  1880,  Ferrier  1886,  Prus  1800,  Ur.  Brown, 

•  Eeonomo  cl  Kai'idus).  Prus  a  eu  b;  mérite  indéniable  d’avoir  le  premier 
^  t-iré  raltention  sur  les  voies  extrapyiamidales  lorsqu’il  s’agissait  d’expli- 
|J«er  ces  iiliénomêmis.  t.a  imithode  de  décérébration.  étudi('-e  jiar  l’écob; 

Sherrington,  a  rendu  des  services  inapi)réeiabb'S]iour  l'exidicat  ion  (b;s 
mictions  du  nésencéphale  ainsi  que  di;  ses  rapiiort.s  avec  les  autres  parties 
système  nerveux.  Le  pbénomène  essimtiel  de  la  décérébration  est 
iiin,  par  ]a  rigidité  diti;  de  décérébration  [decerebrnle  rijjidiljj)  qui  se 
^  ^«it(;ste  i)ar  une  extension  t  oniqm;  et  jiermaneid.e  des  4  ext  rémités  et  de 
qu(,ue,  avec  e.ontraclion  en  (;xt.ension  des  museb’s  (b'  la  nuque  (H  du  dos. 
(1  V*^^^**'*'^  étal  fiandl  comme  ('(uisequenee  d’une  section  t  raiosversale 
la  partie  aniérionre  du  mésencé])bale,  jia.r  conséquent  de  la  n-gion  des 
m‘Ps  quadrijumeaux  antérieurs, diipédonculeeiHébral  etde  la  partie  poslc- 
^leure  d,;  la  couche  optique  (Slierringt on,  l'biele,  .Magnus).  Les  secliiuis  en 
mit  (b;  ce  niveau  ne  donnent  pas  (b;  rigidii é  (Tbiele,  .Magnus)  tandis 
(M ne  l’abolit  qu’au  niveau  du  noyau  de  Ueilers 
^^agiius).  Le.s  animaux  décérébiés  juéscnteiit  les  idiénomènes  suivants  : 
r!f(  i'"  tamis  plasliipu'  des  uiiiseles,  un  renfonomient  des 

'  Xes  de  posi  lire  [poKlurnl  reflex  de  Shervimjlon),  ])ar  suit  e  de  ([uoi  l’albui- 
^  'iiK.iit  passil  [lenulheninn  /’criç/ion)  aussi  bien  ([ue  b;  raecoureisseiiient  (te 
Une***  '-"'**’  reurlioii)  sont  fixés,  tandis  (pie  ([uand  (iii  aiqilicfio; 

'Socie  d’excil  al  ions,  ou  peut  voir  ajiparail  re  des  uioiivemeiil  s  de  mareli(; 

refle.r)  et,  d,;  course  {runninij  rejle.r).  Uu  animal  pareil  se  lient 
'«II.  Iors(pi’il  est  jilacé  sur  ses  jambes  [kIuiuUikj  rejle.v).  et  il  est  même 
I'evue  NEunui.oüiQUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1924.  35 
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capabh^  (la  se  d(‘placer  dans  l’(ïspac<(  (walkiny  refle.r).\yA  rigiditô  de  d(5céré- 
l)ratioii  esl  abelie  ;  a)  par  l’opc'ralion  di1.('  d(!  de-ai'Icroncialiüii  de  Sherriiig- 
Uin,  aidreineiii  dil.  jiar  la  S((cii()ii  des  l’acines  posLérieiin^s  de,  la  moelle, 
(■,orr(iSi)ondaid,  à  une  exi  r('‘mil(‘,  mais  ell((  n’cisL  suppiimé((  alors  (^ikî  loca- 
lemeid  (d.  non  en  permanenc((  ;  h)  (db;  esL  dimimub!  du  même  côté  par  la 
seetion  du  nerf  sympal hi(iu((  (Dusser  de  Baronne)  ;  c)  ell((  est  définitive- 
m(mL  abolie  par  rojiéral ion  dite  déeapitalion  d(i  SherringLon,  c’est-à-dire 
jiar  un((  seelion  au-dessous  du  bulb(‘  ou  bi(m  d)  j(ar  uiu!  section  dans  la 
r(‘gion  du  noyau  de,  Deiters,  enfin  e)  j)ar  la  scudion  d((  la  jjartie  ventro- 
latê'rale  d((  la  moelb;  (-[dnbji'e  (SIuu'rington.  /)  Elle  ((st  dimitiiiée  par  l’exci¬ 
tai  ion  (b(  la  surface  ant(‘ro-sufi('ui(niro  du  vermis  su])(;ri(ïnr  du  cervelet 
(d.  des  pari ies  voisines  (SherriJigl on,  Lowerd.bal  (d,  llorsb^y  (1),  W(!ed)  ; 
g)  (die  est  dimimuM;  dans  les  exIrérniU’s  du  nnînie  e,ût(';  par  l’exci- 
talion  du  ]»é(loneul((  e(’‘r(’dKdleux  sup('‘ideur,  si  toutefois  le  noyau 
r()Ug((  (d,  la  voie,  eér(d)(dl(  -rubri([U((  sont,  int  acts  (Eobbs,  Baib^y  et  Holtz). 
Larigidrl(’(  (b(  (bb-éndu-at  ion  n’est,  pas  influencée  :  a)  par  la  section  du  VHP 
(Thiele),  h)  i»ar  celle  du  corps  r((sl if(jrm(!  (Weed),  c)  par  une  se(d,ion  sagit¬ 
tale  à  I  ravers  t  out,  le  luuit  et  le  bulluï,  d)  par  la  destruction  du  noyau  rouge 
(Bazett  (d,  Penfi(dd),  e)  par  l’extirpation  de  tout  le  cervelet,  sauf  le  noyau 
de  ü(dlers  (Thi(de).  Lors(iu’on  enlr((pren(l  les  se(dions  unilatérales  du 
mésen(((’‘j)bab(,  lors(jue  par  consé(pi(!nt  il  s’agit,  d’hémidécéréhralion  le 
degré  et  le  caractèr(!  de  la  rigidité  dépeiubuit  du  niveau  auqiud  C(!tte  seelion 
((st  ])rati(iuée  (Sherrington,  W(ied,  Magnus)  ;  si  ce  niveau  est  jdus  en  avant 
la  rigidité  d’extension  dans  les  (‘xtrémités  du  côté  oi)j)osé  est  sensiblement 
plus  marqué(î  que  dans  b(S  aidres  mertdjres,  voir((  même,  comme  Font 
démontré  Baz(d  t  (d,  Ibui  fi(dd,  sur  (les«i)répaial  ions(dironi([ues»  ;  ces  auteurs 
maintenaient  des  (diatsbémidécérébiés  (ui  viefxuidantdS jours; onpouvait 
constater  un((  rigidil  é  en  flexion  dans  bcs  ((xt  rémités  du  côt  é  de  l’opération. 
Si  b;  niv(tau  (b;  la  se(d,ion  est  silué  ydus  vers  l’arrière,  on  voit  une  rigidité 
d’extension  dans  les  exirémités  du  côté  décérébiab  Enfin  lorsqu’on  a  affaire 
à  un(!  décérébral  ion  uni  ou  bilalérale,  des  mouv((ments  spontanés  de 
slalion,d((  marche,  (bi  cours((,  des  mouv(!ments  alternants  des  pattes 
peuvent  aussi  S(!  [u-oduire.  ('.(;s  mouvem(uit,s  sont  plus  réguliers,  plus 
accentués  (d  plus  étendus  lorsqu((  la  S(!clion  intér((ss(!  d((S  parties  situées 
[(lus  en  avant  ;  ils  s((  ])ro(luiserd,  immé(liat(!m(ud,  après  l’opération  et  se 
maini  iennent  longl  emps,l  andisqu’ilsm^  S(!manifestent  qu(( rarementetpas 
de  suite  après  une  serdion  postérieure  (Bazett  (d,  Ibinfield).  Je  ne  puis  entre¬ 
prendre  ici  la  description  d’autres  particularités  fort  intéressantes  que 
l’on  obserV((  sur  b(s  animaux  décérébrés,  jiar  ((X((mpb!  la  perte  de  la  faculté 
de  régbu'  la  t  emp('‘rat,ur((  du  corfis,  b(s  mouvennuds  dits  ps(!udo-aff(!ctifs, 
b(S  manifestai  ions  jdiom'd iques,  les  7éflex((s  auditifs  j(ar  ((X(Utqd(‘,  b(  mou- 
vern((rd  (b(  sortir  les  griffes  (d  (b;  lourner  la  lêl(!  b)rs(iu’on  jiroduit  bî  bruit 
d’un  léger  gral  I  cmeni ,  (d  c. 

Je  dois  ]iourtaid  imuitionncr  une  particularité  caractérist i(iue  des  aiU' 
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maux  dccércbrés  qui  est  devenue  le  poini  de  départ  d’études  fécondes  en 
résultats  sur  l’origine  des  réflexes  de  posture  (,‘t  sur  leurs  centres  res¬ 
pectifs.  Il  s’agit  notamment  de  la  faculté  de  changer  de  positions  par  voi(> 
réflex(i,  suivant  l’attitude  que  prennent  la  tête,  les  yeux  et  d’autres  parties 
*lu  corps  par  rapport  à  ces  parties  mêmes  et  à  l’entourage.  L’école  d’Utreclit 
'le  Magnus  a  démontré  que  chez  les  animaux  décéréhrés  on  peut  à  volonté 
'■hang(ir  l’attitiuhi  en  ext(!nsion  des  (‘xl  rémi  lés,  du  tronc  et  d(‘  la  tête,  par 
'les  réflexes  du  cou  ainsi  que  par  des  réflexes  labyrinthiques,  et  qu’alors 
le  déplac.eimmt  des  nuimbres  a  lieu  d’après  un<!  règle  fixe.  L’attilude  de 
la  tête  par  rapport  au  tronc  représente  l’excitation  quiproduit  lesréfle.xes 
'lu  cou.  Lorsque  la  tête  est  inclinée!  «d  le  menton  abaissé,  on  observe!  de's 
'■éfleixes  syme'triques  du  e!ou,  et  le  tonus  eles  extenseurs  des  e.xtrémités 
autéiioeires  augmente  alors  ediez  le  ediiem  ed  le!  e  bat,  t  andis  que  pendant 
l 'uxLension  dorsale!  de  la  tête  (le  meidon  b'Vé)  on  voit  se  j)roduire  le  con- 
traire.  Les  mouveunemts  asymétriques  de  la  tête  donnent  lieu  à  des  réflexes 
asyniétriques  du  e:ou,  se  manifestant  dans  1(!S  quatre  extrémités  ;  on  voit 
ïmtamment  lorsque  la  tête  est  tournée  ou  inclinée  latérale:nient,  les  extré- 
*^il-és  faciales  «  Kieferbedne  «veers  lesquelles  se  tourne  le  museau,  faire  un 
Mouvement  d’ext(!nsion,  tandis  que  les  extrémités  occipitales  «  Schadid- 
®'iine))exé(!utent  un  mouvemcuit  de  flexion.  Les  réflexes  du  cou  disparais- 
®'^nt  une  fois  qiu!  la  moelle  ccuvicale  est  sectionnée  au  niveau  des  trois 
Premi(;rs  s(!gm(!nts  cervicaux  ou  bien  de  leurs  racines  po.stérieures.  Le 
®"îctionnem(!nt  du  pont,  l’extirpation  des  deux  labyrinthes,  le  sectionmi- 
^'îïit  du  VIII®,  de  la  moelle  allongée,  des  racines  postérieures  allant  aux 
•J^Irémités,  ou  bien  rinj(!ction  intramusculaire,  d’une  solution  de  novocaïne 
1  %  (IdljeiLstrand  (d  Magnus)  ne  l’abolissent  pas.  Kothbdd  a  produit 
'îs  réfl(!xes  du  cou  cb(!Z  des  lapins  sains  à  l’état,  de  narcose,  tandis  que 
Usser  de  Baronne  a  pu  les  c,onstat(!r  dans  des  conditions  favorables  <'hez 
*^8  chats  sains.  Minkowski  1(!S  a  observés  sur  des  embryons  humains  à 
Partir  du  troisième  mois.  Une  position  appnipriée  de  la  tête  dans  l’espace 
Pï’mluit,  d(‘S  réfl(‘.\(!S  labyrinthi(iues  des  e.xtrémités,  du  tronc,  d(!  la  nuqiu! 

:  'ms  yeux.  Lorsqiu!  l’animal  est  étendu  sur  le  dos,  lecêdé  ventral  en  haut, 
sorte  qu(!  la  fente,  buccabdornu!  un  angle  de45oavec.le  niveau  hoiizontal, 
'Voit  .se  produire!  chez  un  chat  décérébrè  un  maximum  de  tonus  dans  les 
**scles  d’nxtcnsion  (d  un  minimum  dans  les  fléchisseurs.  Si  aju-ès  .cela 
J'^'Us  redournons  l’animal  1(!  dos  en  haut,  (!’est-ù-dire  si  nous  lui  faisons 
'•'i  un  rnouveuueid.  de  redation  ele  18d  °  autour  ele  l’axe  transve  rsal  du 
^^5Ps,  nous  eebtenons  un  maximum  de  temus  dans  h;s  fléchisseurs  et  un 
•riiniutn  dans  le!S  extensemrs.  Les  positions  meeyennes  donnent  un  tonus 
I  eunent,  meeyeen.  Peuidant  teeus  les  changeements  de  iwsition  de  la  tête 
Iftl)'**  I  '‘'•si)ae!e-,  le!S  yeuxteudeüd  à  eîeenseu'Ver  le!Ur  peesilieen  primitive.  Chaque: 

yruithe:  e!.xe‘re'e!  une:  influe!ne!e!  bilatérale:  sur  les  muse-le!s  eles  extrémités, 
réfl  ^  Kur  e'cux  élu  e!e»u,  et  sur  les  musedes  eh‘s  yeux  surteeut  ereeisés.  Ce‘S 
'!Xes  nesemt  pas  plae!és  sous  la  elépenelance:  eles  canauxse'iui-ciremlaires, 
ils  sont  eléclanchés  jear  eles  edeelilhes  élu  ve!stibule  (Magnus  et  ele 
‘-'Jo).  L’e.xtirpation  d’un  labyrinthe  entraîne  un  changement  de  posi- 
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I  ion  tandis  qun  l’extirpation  des  deux  supprime  les  réflexeslabyriid  biques. 
La  section  du  Vllloot  du  bulbe  dans  lescmvirons  du  noyau  deDeiters  agit 
d’un(!  manière  analogm^  L’(;xtirpation  du  ceiveb^t  (‘t  la  section  du  1  ronc 
au-dessus  di^  noyau  de  IJeiters  m'  su])prim(mt  pas  b^s  réfhoxt^s  labyidnlbi- 
i[U(‘H.  .Magnus  et  de  Kleijn  ont  constaté  la  prés<mc,e  de  ('es  réfb^xes  (diez  dcS 
nourrissons  jusqu’à  la  moilié  du  ([uat  riènuî  mois. En (bdioi's  (b^s  réflexesdu 
c.ou  (d.  des  réflexes  labyriirl  i([ues  de  posture  Magnus  dislingiu’  encore  : 
|o  Les  réflexes  des  yeux  (d  de  la  tête  sous  la  dépendancn!  des  canaux  semi- 
cire  u  lai  l'es,  20  des  réfl(!X(!S  des  exl  rémités  et  de  la  t  étn^  s(^  j)roduisant  j)endant 
le  mouvement  d(‘  ])r<»gression,  par'  (rxentpbr  ])(Uidant,  une  morrlée 
(Ui  ascenseiu',  3°  des  réfbrxes  caloriques,  4°  drrs  réfbrxes  de  sl.al  ion  «  Sleh- 
l'rdbrxe  »  (d  de  [u'isrr  d’al  t  it.ude  drr  station  «  Sl.rdlrrrfbrxe,».  Nous  voyons  ainsi 
([urr  l’altiludir  (brs  (rxlrémil,és  à  l’occasion  (brs  l'éflexes  drr  Magnus  <vL  de  de 
Kleijn  présrmle  umr  grambi  ressemblance  avec  brs  mouvements  mégasyn- 
l'im'diques. 

7<'  Le  cervelet  et  ses  connexions.  Il  faut  rangru'  ici  les  lésions  du  pédoncule 
cérébelleux  supérirmr  pouvant  dans  certaines  circonstances  ])roduire  des 
mouvements  choréiques  (Lafora,  V.  Economo  et  Karjilus),  ou  birm  une 
l'Sjiècri  ibr  raidrmr  dans  les  extrémités  du  mêmrr  côté  (Cobb,  Baibry  et 
lloltz),  tandis  ([inr  l’excitation  ebi  cettrr  région  et  drr  erdbs  du  vrrrmis  lient 
exercer  uiu'  influence  sur  la  rigidité  de  décérébral  ion  ((’-obb,  Bailey  et 
I  loti  Z,  Slnu-ringotn,  Weed).  Les  résultal  s  de  c.es  (ixpériences  sont  en  général 
divergents  et  difliciles  à  commenlru'  ;  une  ebose  est  iioui'tant  certaine,  c’est 
que  la  rigidité  de  décérébration  ruï  dépend  pas  dii'cct-emenl  du  cervelet. 

IL  En  clinique  nous  connaissons  dans  les  cas  suivants  des  mouvements 
semblables  ou  identiqiurs  aux  mouvements  mégasync, inétiques  ; 

1.  Les  moiiveinenls  associés  propres  consécnlifs  aux  lésions  des  voies  pl/rO' 
inidnles.  Ils  se  produisent  c.omme  cousrbpicnce  de  l’application  d(ï  dilic' 
1  ent  es  excil  al  ions  externo-interno  et  propi'iocept  ives(excital  ion  de  la  peaU, 
bâillement,  toux,  émoi  ions,  l■('■flexes  du  type  île  Magnus  et  de  de  Klcijni 
etc.).  Dans  les  jiaralysies  d’or  igine  médirllaire  on  put  les  constater  ou  bien 
exclusivemerrl,  dans  les  extrémités  supéricirres  (Bonar'elli-Modena,  Cl' 
Vincent  et  Bernard)  ou  dans  les  quatre  lîxlrérnités  dans  les  quadriplégie® 
(Biddoch  et  Birzzard).  Darrs  ces  derrriers  cas  on  voit  sotrvenl  deux  membres 
croisés  err  flexioir,!  arrdisque  lesderrxaut  resson  ten  ext  eirsiorr.  Darrs  leslrémi' 
parésies  ces  mouvements  se  produisent  comme  conséquence  d’excitation* 
l'xleiiies  ou  bicrr  pemiairt  la  marche,  la  par'ole,  etc.  (Claude,  Babinski®^ 
.larkowski .«  arrtomatergies  »,  Boger  et,  Ayrnès,  M"*®  Zylberlast-Zandi 
l'ineas.  Mark  et  .ledlilcka,  et  autres).  Sirnons  a  constaté  des  réflexes  <in 

I  orr  sirr  un  nral  ér'ielrtotrtbreuxd’hémiplégiqces,Walsbedesréflex(ïslabyrin' 

Ibiipres  et  du  cou.  Boro’wiecki  et  Beicb  oirt  rappoi't  é  un  cas  intéi-essanl' 
d'bémi]iar'ésie  bilatérale  avec  réflexes  de  Magnrrs  et.  de  de  Kleijn. 

2®  Dans  l’allérnlion  on  la  suppression  des  jonelions  de  l’écorce  cérébra^^' 
Dans  les  états  contai, eirx  (tlrriraud  et,  Cbwal  t),  dans  les  accès  d’é])ilepsl'^ 
(Ktrapp,  at.liUrde  d’esci'ime),  dairsTencéplialite  (Elatau  et  Sterlirrg),  dnn* 
l'idiotie  (Takasu),  etc.  Dansl’apraxiemolrice(forme  do  KleisL)  et  dans  1®* 
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Paracinésics  (Kleist,  André-Thomas,  Staufîenberg,  Wilson  et  Walshe). 

3°  Dans  les  élals  rappelant  la  rigidilé  décérébrée.  Wilson  distingue  h'S 
phénomènes  de rigidi le  avec  convulsions  toniques,  la  rigidilé  proprement 
'^h-o,  les  convulsions,  enfin  les  symptômes  partiels,  fragmentaires  de 
l'igidité  (pronalion  de  la  main  dans  la  chorée).  Des  phénomènes  semblables 
ant  été  déerils  par  Mc.  Connel  Thomsen  et  Piney  et  d’autres. 

d°  Les  réflexes  de  Mayniis  el  de  de  Kleijn,  suri  oui,  ceux  du  cou,  ont  été 
observés  dans  h‘s  maladies  les  plus  diverses  :  dans  les  lésions  des  voies 
pyramidales  (Simons  Walshe,  Borowiecki  et  Reich),  dans  les  paiésies  et 
hemiparésies  infantiles  (P.  Marie  et  Foix,  André-Thomas),  dans  l’idiotie 
"^^y-Sachs  (De  Bruin,  Dollinger),  dans  les  affections  étendues  du  cerveau 
(Bondi,  Brouwer  Bochme  et  Weiland,  Magnus  et  do  Kleijn,  Meyers), 
^lans  les  lésions  médullaires  à  un  niveau  élevé,  dans  l’épilepsie  (Simons), 
'’oirc  même  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique  (VolImer).Lc  cas 
'décrit  par  Goldstein  mérite  de  retenir  l’attention  ;  il  y  avait  là  des  phéno- 
•^ènes  cérébelleux  et  des  mouvements  toniques  se  produisant  au  moment 
de  fermer  les  yeux  :  élévation  de  la  main  gauche  au-dessus  de  la  tête  avec 
Mouvement  en  balance,  et  simultanément  élévation  au-dessus  de  la  ligne 
horizonlale  de  la  jambe  gauche  en  extension,  avec,  inclinaison  de  la  tête 
ot  du  tronc. 

0°  Dans  les  cas  où  il  y  avait  des  lésions  dans  les  systèmes  exlrapyramidaux. 
la  chorée  chronique  (André-Thomas),  dans  la  chorée  croisée  sénile 
(Lhermitte  et  de  Bourguina),  dans  le  spasme  de  torsion  (Flatau  et  Sterling, 
Bi’egman,  Wechslcr  et  Brock,  V.  Woerkom,  Thomalla,  Mendcl),  dans 
^fhétose  union  bilatérale  (Grancr,  Foerster,  Jaroszynski),  dans  l’hémi- 
®Pasme  récidivant  (M™®  Zylbcrlast-Zand),  dans  l’alcoolisme  (Sterling), 
dans  le  bégaiement  (Meige),  dans  le  torticolis  spasmodique  (Chatclin  et 
-Meige). 

Dans  les  maladies  mentales,  surtout  sous  la  forme  de  paracinésies 

(Kleist). 

Kl.  L'analomie  pathologique  ne  nous  donne  pour  le  moment  que  des 
^’idicatitms  indirectes  sur  la  localisation  possible  des  changements  morbides 
Pi'oduisant  des  moOvements  mégasyncinétiques.  Ce  sont  les  recherches 
^''atomiques  (uitreprises  à  l’occasion  d’autres  types  de  mouvements  invo- 
^'daires  qui  lui  indiquent  la  voie. 

Ce  sont  les  paracinésies  de  Kleisl  (mouvement  de  se  lisser  la  barbe,  de  se 
^auchcr  la  bouche,  de  se  frotter  le  ventre,  mouvements  de  se  frapper  la 
Poitrine,  se  saluer  d’une  main,  salut  militaire,  mouvement  de  menace  et 
Se  frapper  la  cuisse,  etc.)  qui  sont  les  plus  pro<'hes  des  mouvemenls 
’^'‘gasyn<'iné1  iqiu^s.  Ces  paracinésies  sont  la  conséquence  do  chang(imenls 
^aatoiniques  c.onstatés  : 

J®  Dans  l’un  ou  dans  les  deux  corps  striés  (Kleist  no2,  4,  6)  eux-mêmes  ou 
®*'^Hdtaném{!nt  avec  d('s  changements  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 
'^•'heer  et  Sturmann)  et  dans  la  couche  optique  (Kleist  11°  3,7),  d’habilude 
^Vec  des  changemenls  concomilanls  dans  l'écorce  cérébrale. 
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2°  SouLhard  a  pu  obsorvor  dans  96  %  des  cas  des  hypereincsies,  lorsque 
la  coueluî  optiqiU!  était  le  sièg<!  d’une  affeeiion  prolongée. 

3®  Golds1,<!in  et  Heichann  dé(Tivent,  des  rnouvemenis  ])seudo- 

s[iontanés  aecorni)agnés  de  lésions  du  (T.rv(d(!l . 

h)  Leu  mouvemeiüs  choréiques  sont  accompagnés  d’altérations  : 

1°  Du  pédoncule  réréhelleiix  moijen  (Bonhoefîer,  Klcist.  n»  8,  Biaunrne) 
cl  des  parties  voisines. 

2“  De  la  région  sous-ihalamitjue  e,xc,lusiv<iment  (Pette,V.  Econorno  ; 
dans  1(!  cas  d(;  Fischer  se.uhutuînt  du  corps  d(î  Jmys), 

3°  De  la  couche  opligue  (Lewandowsky  et  St.adelrnann  dont  le  travail 
c,<iniient  la  di'scrijil  ion  ih;  13  cas  analogues), 

4°  De  la  voie  utiissant,  le  cerv(d(d,  h;  noyau  rouge,  la  couche  optique  et 
réc,orc(i  frontale  (Ffeilhir), 

5°  Dans  les  connexions  d(‘  l’écorcas  cérébrale  avech;  noyau  roug(;(Niessel 
V.  MayendorfT),  enfin, 

6°  Du  corps  strié  (étal  fibreux  de  G.  et,  O.  Vogt,  I*.  Marie  et  Lherniitle, 
Anglade,  Stern,  Wilson  et  Winkelman,  Alzheimer,  Ilunt  ,  .Jakob,  Ziveri) 
qui  ont  lieu  même  pendant  la  chorée  de  Sydenham  (P.  Marie  et  Treliakoff). 

c)  Dans  les  mouvements  alhélosigues  : 

]o  Le  plus  souvent  dans  le  corps  sZr/c (ét  al,  marbré  ou  étal,  fibreux  de 
G.  et  O.  Vogt,  Mingazzini,  Marinesco,  et,  Gracium,  Jakob,  Kleist,  Stock 
Sebilder,  1  lallervorden  (‘t  Spatz), 

2°  Dans  le  noyau  dentelé  du  cervelet,  (Pinel ‘s), 

3°  Dans  la  couche  opligue  (llerz,  MuratolT). 

d)  Dans  le  spasme  de  torsion  : 

1°  Dans  les  deux  corfis  st  riés,  dans  le  corjis  de  Luys  et,  dans  une  jiarlic 
de  la  couche  opli([ue  ('fliomalla  et  G.  et  O.  Vogt), 

2“  Dans  les  deux  corps  st  riés,  dans  le  noyau  dent  elé  et  l’écorce  des  lobes 
frontaux  (Wiminer). 

Les  faits  du  domaine  de  la  physiologie,  de  la  jiatbologie  et,  de  fana- 
lomie  pathologique  que  nous  venons  de  relater  paraissent  tous 
indiquer  qu’il  exist.e  deux  conditions  essentielles,  (jui  une  fois  réalisées, 
rendent,  jiossibles  di's  mouvements  d’un  type  rapfiroclié  de  celui  des  mou¬ 
vements  mégasyncinéliques.  Il  s’agit  ici,  soit  d’un  affaiblissement  de 
l’écorce  cérébrale  par  suite  des  changements  primaires  qui  y  ont  lieu,  soit 
de  l’impossibilité  de  dominer  les  régions  du  système  nerveux  cent  ral  qui 
lui  sont  subordonnées,  par  suite  d’altération  dans  ces  mcriuîS  régions, 
alt  érations  qui  conduiscïnl,  à  une  émancipai  ion  morbid(!d(i  c,(!rt  ain(‘S  fonc¬ 
tions.  Nous  savons  que  bïs  fonct  ions  mot,ric,(îs  du  systènuî  nerveUX 
central  reposent  sur  un  appanulanal  oiniquc!  (ixtrêmeimuit  dévedoppé,  dont 
une  partie  compiauid  les  voies  longu(!S  c()rti(U)-médullaires  ainsi  que  b'S 
voies  corl ico-bulbaires  comme  représentant  des  mouvement  s  voloid aires, 
et  qu’uiKi  autre  jtartif!  <îst  r(q)résent é<!  j»ar  la  longiu;  série  de  centres  et 
d('  voi(>s  non  j)yiamidales. 
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]  “  Les  noi/aux-sous-corUraux. 

a)  La  couche  oplique  r('Ç()il  des  fibres  nombreuses  venani  fie  l’éeorce 
cérébrale,  du  gbdnis  pallicus,  du  noyau  rouge,  du  cervelet,  de  la  caloltc, 
eiiliii  des  voies  scmsibles  de  la  moelle  et  du  tronc  : 

Iraclus  j)raefronf  o-lbalaniicus  ; 

Iraclus  Holandico-I  balaniicus  ; 
librae  pallido-l  halamicae  ; 
librae  rubro-l  balaini<’ae  ; 
librae  cerebello-l  halainica(^  ; 
librae  tegrnetdo-lbalaniicae  ; 

Iraclus  s])iiio-|)ialaniicus  ; 

I  i-act  us  bulbo-l  balaniicus, 

et  envoi»'  d’autre  [lart  s<»s  fibi-es  à  l’écorce  cérébrale,  au  corps  strié,  à  la 
région  sous-ilialami([U(»  et-  au  Ironc  du  cerveau  : 

Ir.  tbalamo-corlicalis  ; 

ff.  thalamo-striales  el  pallidales  ; 

fasc.  Vicq  d’Azyr  ; 

I  r.  t  balamo-olivarius  ; 

I  r.  t  balarno-ret icularis, 
encijre  jieii  connues  en  général. 

h)  l.e  corps  strié,  se  cornposanf  de  deux  part  ies  différent  es  au  point  de 
vue  anatomique  et  fonctionmd  :  il’ime  partie  à  sfruciure  supérieur!»  : 
noyau  caudé  plus  puiarnen,  et  du  gbdjus  [lallidus.  L’absence  de  comrnunica- 
t  ions  directes  avi»c  l’écorce  cérébrale  et  li'  manque  de  longues  voies  centri¬ 
fuges,  voilà  les  caracfèri'S  fondamentaux  du  coriis  sl-rié.  Les  voies  alTéreidcs 
commenci'nl  dans  la  couclie  opliqiu'  :  lî.  I  lialamo-sfrio-pallidales  ; 

de  nombreuses  fibres  réunissent  entre  elles  les  trois  parties  dont  se  com- 
posi'  le  corps  si  rié  : 

IT.  inl  ernum  iales. 

liCS  voii'S  elîérenfes  iiarienf  surtout  du  globus  pallidus  pour  former 
l’anse  lent  iculaii!',  dont  dilïérenti'S  parties  se  terminent  dans  la  couche 
oplique  et  dans  les  noyaux  sous-striés,  surtout,  dans  le  corps  de  Luys, 
dans  le  locus  niger  (substantia  nigra  Soemmeringi),  dans  le  noyau  rougCi 
dans  le  noyau  de  la  commissnn'  jiostérieure  de  Darkszewicz,  dans  le  noyau 
interstitiel  (di'  Lajal),  (vraisemblabh'met,  le  noyau  du  fascicule  longitu¬ 
dinal  [loslérieur),  ainsi  qm»  dans  d’autres  centres  de  la  région  sous-thala- 
miqiie  du  mémo  côté  et  probablenu'iit  aussi  du  côté  opjio.sé  : 

IT.  pallido-l  halamicae  ; 
lî.  [lallido-luysianae  ; 
lï.  jiallido-nigrales  ; 

IT.  jiallido-rubrali's  ; 
lî.  pallido-tegmerdales  ; 

IT.  ]iallido-hyj)ot  halamicae. 

La  plupart  des  voies  île  second  ordre  sont  pndialdernent  représentées 
par  lies  neurones  courts,  jieu  connus  jus({irà  [U’ési'nt ,  prenant,  leur  origiu® 
dans  les  centres  déjà  mentionnés  et  en  contact  étroit  avec  les  centres  du 
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•iiosonrôplialo,  du  poivl ,  du  ludbu,  o1  surUuil  avor  la  substance  réticulaire 
fie  la  c.abdie  (d,  avec,  le  noyau  d<>  Diulers.  D’eidre  les  Voies  longues,  il  faut 
fïiontionner  coninn^  ay>])art,enant,  ici  le  : 
tract, us  c,(uitralis  tiigrnenii  ; 
tractus  t  ect  o-spinalis. 

•Je  ferai  encoia;  observer  (lue  le  corps  de  Luys  et  le  locus  nig(;r  sont  pro- 
l>ablem(uit,  eux  aussi  en  eoninixioii  avec  l’écono'  cérébrale.  (Brouwer. 
Bauer,  Foix  et,  Nieoleseo,  Guizclti,  Eding('r,  Gi'unsicun,  Kuldenbeck  et 
Bis(!walt (U',  Llyod,  Mills,  Marburg,  Minga/.zini,  i^])als,  Spiegel,  de  Vries, 
B.  et.  O.  VogI,'  Wallenberg.) 

2°  Les  connexions  du  nojinn  ronge  f[ui  forment  un  système  étendu  méri¬ 
tent,  uiu'  al  Vint  ion  loul,(!  ])artic,ulière.  Dansla  part  ieant  éricnire  micro-cellu- 
l^ire  au  noyau  vieiUKuit  about  ir  les  libres  Vcmant  de  l’écorce  cérébrale 
(lobe  fiamtal,  operculum),  d(‘s  deux  globes  jifdes  et  du  noyau  dentelé  du 
f'oi.é  opposé  du  ce,rv(d(d.  : 


t  r.  <‘orl,ico-rubralis  ; 
tr.  coiaîbello-rubralis  ; 
tr.  pallid<»-i'ubralis, 

tandis  cpu!  l<\s  gramb^s  cellules  du  noyau  envoient,  des  fibres  se  dirigeant 
'’ers  la  coucluï  opticpie  v<u'S  la  formation  i'él,iculair(‘  du  pont  et  du  bulbi^ 
®près  b(  crois(ummt,,  <‘nfiu  des fibn^scroisées dansrenlre-croisement ventral 
'le  la  calot  te  de  Iduad  ((bïcussat  io  vimlralis  1  (‘gnnuit  i  Foreli),  se  dirigeant 
^ers  les  cordons  lal  éraux  (bï  la  nundle  é])inière  (Glande  et  Fuyez,  v.  Mona- 
kow,  Ranson,  Bliein,  Sarbo)  : 

IT.  rubro-thalamicae  ; 

Ir.  rubro-test  icularis  ; 
t.r.  rubro-spinalis. 

3°  Non  moins  iinpoit  ant  es  sont,  les  connexions  du  noyau  de  Deiiers.  Il 
''’^Ç'jit,  des  fibres  des  mu-fs  labyrint  liiquesdu  mênn^  cfdéainsi  que  du  cerve- 
*^1,  <d  il  en  (uivciie  au  (au'V(d(ît,à  lacalolie, d’autres  ([ui  ensemble  avec  le 
t^sc.ifnde  longit  udinal  ])osléri<un'  s((  dirigent  ]>i'obablement,  vers  la  forma¬ 
tion  rét,icidair(;  du  pont  et,  du  bulbe,  enfin  aussi  vers  les  cordons  antérieurs 
3o  la  mo(dl(!  épinière  : 

fase.  D(uterso-tectalis  ; 
fasc.  longit  udinalis  ])osl,er.  ; 
fasc.  l)(ut(u-so-s])inalis. 

‘1°  Le  cervelel  (fig.  6).  F  (îs  voies  afférentes  le  rejoignent  d’une  part  à 
®  ino(;ll(‘  é])inièr(^  et,  au  bullnî,  et,  t,out(‘S,  à  l’exception  de  la  voie  de 
Boiocrs,  monl<ud  à  lrav<u-s  bi  corps  r(^sl ifornu'.  D'autre  part  il  est  relié 
I*  1  <'corce  cérébrab’  (bcs  bibes  frontaux  et  probablennuil  à  celle  des  autres 
"fies  par  une  voi(î  composé(ï  de  deux  muirom's, dont  le  premier  (tr.  fronlo- 
l*""tinus)  s(î  t  ermine  dans  b's  noyaux  du  pont,  taudis  qu(>  l’autnï  monte 
®l"'es  le  crois(Utnud  ,(‘t passant  i)ar  le  ]>é(buicule  cérébelbuix  moyen,  aboutit 
c,(n-velet  (l,r.  jxudo-ctindndlaris)  : 

II'-  spino-cer(d>ellaris  .cent ralis  (Gowiu's)  ; 
il'-  s|dno-c(u-ebellaris  dorsalis  (Flecbsig). 
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Ir.  iiU('J<!o-r(irc]j(illai'is  ; 

I  r.  vcstibuUi-corcbclIaris  ; 

1  r.  fr<m1<»-])<(n1<»-(;(-r(‘l)(‘llaris. 

l^as  voies  ellcnaiies  <lu  ('ei’vel(;|,  cointiietieiavl,  dans  les  noyaux  do  r,oliii-ci 
<‘l  s(ï  dirig(ud  ,  on  passani  surtoui  pai’  !<'  podonc.ub;  ('(!rob(dlciix  supéri(;ur, 
après  lo  croiscuîKuii  (partie,  de  la  e(»truiiissur(^  de  Wernekiidv)  V(!rs  le 
noyau  rouge,  Ja  (■oiielu;  opl,i([u<-,  la  ealol,1(^  (Eding(‘r),  la  formai, ion  rél  ieii- 


Tr.  IV.  p.  —  Inict.  IVonto-ponlinus  ; 

N.  tient.  —  nucl.  dentatus  ; 

’l'i'.  cer.  i'ul)r.  —  tiiict.  cerel>ello-riil)raIls ; 

Tr.  ml),  sp.  —  tract,  mbro-spinalis 
Tr.  c.  sp.  —  tract,  cortico-spimilis. 

laire,  du  ]ionl  el  ilu  bulb(^  (H.  y  ( lajal),  bis  ol iv(îs  et,  les  imyaux  vesi  ibulaireS 
sbï  Ueiiers  (d.  de  Heebivrew.  (Brouwer  et,  C.oenen,  (ilark(!  e,1.  Ibirsiey, 
Eding(‘r,  llaerud  el  Bi(dseliowsky,  Ifoltiuis  (d,  Stewart  ,  .Jelg(U'sma,  KleiHi 
l.oewy,  I*.  Mari(ï,  b'oix  (d,  Alajouanine,  Mingazzini,  Noïea,  Pf(;if(îr,  Selialïer 
.Staufîenlxu'g,  Sven  Ingvar,  'riiomas  (d  l)uru])l)  : 

I  r.  ecrebidlo-l  halamieiis  ; 

I  r.  «'cretxdlo-rubralis  ; 
l,r.  eer(d)(dlo-tegm(‘nt.alis  ; 
t,r.  <'er(dudlo-nd  ieularis  ; 

1  r.  e,(‘r<d)(dlo-olivarius. 
tr.  eereb(dlo-vesl  ibulaids. 
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C’csL  dans  cci  immense  a])i)areil  anatomique  que  s’associent  les  innei- 
■val.ions  Vtmani  des  dilïérents  centres  pour  donnercomme  résulLal  lepliéno- 
ïnciie  moteur  liarmonisé.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  l’impor¬ 
tance  fonctionnelle  de  chacun  des  différents  chaînons  de  cette  chaîne  do 
*!entr(>s  ne  peut  qu’êt  re  esquissé<i  à  grands  t  raits  et  danssesgrandes  lignes. 
Si  l’on  se  place  au  jioint,  de  vue  d’a])rès  leqmd  chaque  centre  du  système, 
l'erveux  réunit,  deux  ])ro])riét,és  (issentielles  :  1°  <',elle  d<!  l’inhibition  des 
<îcnLres  inférieurs  <pii  lui  sont,  subordonm’s,  et  2°  celle  de  marquer  une 
fonction  donnée  d’une  empreinte  <-aractérisl ique  lo<-ale,onpeuten  pariant 
ce.  principes  diviser  tout  le  système  nerveux  en  plusieurs  régions  distinc- 
i-GS.  ]^a  lésion  d(^  chacune  de  ces  régions  doit,  s’exprimer  par  des  troubles 
ïiioteurs  dans  lesquels  on  pourra  retrouver  des  élément  s  di^  deux  espèc(!S, 
i'-s  uns  résultant.  d(i  la  libération  des  centres  inferieurs,  et  les  autres  de  la 
perte  (le  la  pro])riété  caractéristiqin'  particulièiaî  à  cette  région  supé¬ 
rieure.  troublée. 

1°  L’arc  fonct  ionnel  passant  ])ar  V écorce,  cérébrale  est  caractérisé  par  la 
production  de  mouvements  volontaires  {caractère  individuel)  de  sorte  que 
lésion  altère  cette  faculté  de  dilTérent.e  manière,  selon  l’endroit  où  clhî 
®  lieu  et  accent  iKî  encore  ])lns  fortement  en  même  t  emps  les  fouet. ions  des 
'■entres  inférieurs,  t.(dles  epu'  l’automatisme,  h'  <'aractère  expressif  des 
r>iouv(‘ments,  ra])préciai  ion  réfhcxe,  de  la  masse,  la  faculté  de  maintenir  la 
posture  prise  et.  la  dépendance  par  rapport,  aux  excitations  d’ordre  infé- 
rieur  (sommeil,  agit  ation  à  l’état,  de  narcos(î,  réflexes  de  Magnus  et  de  de; 
^leijn,  mouvennmts  associés,  etc.). 

2°  L’arc  fonct  ionnel  du  sji-slème  strié  paraît  inclure  h's  attributs  de  dexté- 
d’automatisme,  qui  assurent  le  concours  de  segment  s  définis  d’un 
f^embre  dans  la  succession  dét  erminée  de  phases  d’un  acte  motiuir  donné 
Uaraclcre  de  race  et  de  /amitié).  ]\  exerce  simnltanément  une  act  ion  inhibi- 
l^''i''e  sur  les  centres  intérieurs  produisant  soit,  des  synergisnuïs  phis  simples, 
*'*it  uiuî  tonicité  de  posture  (noyau  rouge,  mésencéphale,  pont).  (Lhoré<! 
'hronique,  hypertonie  dans  la  ])aralysie  agitante,  excès  de  mouvements 
*^l6  post.uiM!  aju’ès  des  sert. ions  au-dessus  du  niveau  du  noyau  rouge). 

3»  IPare,  fonct.iopnel  soits-slrié  est  encore  peu  connu  (corps  de  Luys, 
"^ous  nig(U',  noyau  de  Darksz(ïwicz  ou  nue.lint(îrst.itialis).  C-id  arc  transmet 
*^8  impulsions  venant  du  gl<d)us  pallidus  et.  possède  probablement  une 
grande  irnportamu;  pour  les  fonct  ions  toniques,  peut-être  aussi  pour  les 
Onctions  végéd  al  ives  ;  jmurl.ant.  nous  ne  connaissonsj)as  avec  plus  de  détails 
os  propriétés  fond  ionmdles  de  ces  noyaux.  Les  lésions  de  cette  région 
peuvent  produire  des  mouvements  athétosiques  et  de  l’hypertonie. 

L’are,  fonctionnel  du  uoi/au  roiuje  f)araît  avoir  un  rôle  à  part.  Des 
''^pulsions  de,  l’éc.^irce,  du  globus  |)alliilus  et  du  cervelet  viennent  y  about  ir, 
l'Or  conséquent  des  impulsions  dites  intentionnelles  caractérisées  j»ar  la 
‘  ext,éril,é  au1,omalique  (t,  la  faculté  d’aiqirécier  la  grandeur  de  la  masse. 

•^s  sections  de  décérébration  ]n'atiquées  en  avant  de  ce  noyau  ont  pourré- 
^’btaLsdesmouV(!ment  ssyncinél,iqu(^s,i  andis<iuedesse(t  ions  i)bisenarrièr(ï 
Os  abolissent.  L’e.xciLat  ion  des]»art  ies  voisinesdu  niveau  donne  t  oujoursdes 
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iiH)uv»aii('nlsd(;plusi(‘urs(:xliémil(‘s,(!l  cos  nu)uv(‘monls (Jôfinisquant  à  la 
fornu!  s(‘ inairili(inn(!ni  l  oniqiuîs  après  la  rassal  ion  do  l’excil  aiion.  Bien  dos 
oirconslancos  i)a 'lont  on  favcuirdo  la  supposilion  qu’il  s’agii  ici  d’un  contre 
qui  nmd  possibh^s  los  (diangoin(;nlsdoj)()sturo  (d,  l'onirolo  les  lorrnossyncinè- 
I  i(j;u<^s  ]dus  simples  dos  mouvornoni  s  simultanés  non  altornanlsqui  consti- 
(  uont  un  olèmont  d(ï  la  marche,  d<^  la  (tourso,  de  la  natation,  de  l’acte  de 
grini])oi',  otc.C(!  siu’ait  donc  un  c(ait  r(!  d’association  pour  losmouvemeids  de 
c-liaiigomont  do  juisturo.  D’autn^  pari  les  syncinosiosdonl  il  est  le  repré- 
soutaul  auraioni  iin  caraclère  (jénériqne  quanl  à  la  forme  et  à  la  slruciure 
du  moiivernenl.  L’ad  ion  inhihil  rico  do  ce  coniro  s’cxprinuîraii  par  une 
inlorruplion  do  riniuuval  ion  loniqiu^  permanenle  on  dépendance  dcl’arc 
itïïhîxe  inh'riour,  iiimu-vation  produisant  rimmobilisation  (d,  la  rigidité 
(l)ar  ox(uuj)lo  aju'ès  la  décérobral  ion).  La  dop(!ndance  du  noyau  rouge  par 
rapport  au  syslèiru'  strié  s’cîxprinuirait  par  une iidiibition  (d.  une  libération 
appropriée  s<^  produisant  on  temps  donné,  do  sorte  que  les  impulsions  qui 
en  f)arlent  épuis('raiont  la  faculté  d(^  ce  noyau  de  faire  (dianger  certaines 
altil,ud(!S  pour  d’autres  indisp(;nsablos  à  un  moment  défini  à  l’exécution 
il’un  mouvement  automatique  donné. 

5°  L’arc  foru  lionmd  du  cert'c/ei  dont  l’acd  ion  est  diin(dle  à  définir  clairc- 
memt.  On  croit  être  le  plus  près  d(^  la  vérité  quand  on  c.onsidère  le  cervelet 
comme  un  instrument  délicat  de  mensuration,  qui  l.(!nant  compt(ï  de  la 
massif,  oriente  sous  le  rapport  mot, eue  l’organisme  dans  l’espace.  L’appré¬ 
ciai  ion  d(i  la  masse  mise  (ui  mouvement ,  mouv(!ment  dont  la  forme  et  la 
moiplHdogi(!  sont,  assurées  par  b^  systènuï  strié,  voilé  (Ui  ([uoi  consiste 
selon  tout  e  vraisemblance  la  fonction  du  cerV(d(!t.  C’est  pourquoi  son  in- 
flucmce  se  manif(!ste  d’une  pari  ])ar  une  action  sur  le  noyau  rouge, probablc- 
nnmt  dans  le  s(ms  d’urus  inhibilion  d(î  sa  tcmdance  à  produire  des  change- 
memts  de  posture,  tandis  que  de  l’autre  il  assure!  l’amplitude  du  mouVe- 
nnînl  donné  par  uru!  inhibit  ion  ou  utu!  libérat  ion  du  réflexe!  inférieur  d’im- 
meebilisal  iein  partant  élu  méseuie'éjihale!  et  du  peuit.  Ainsi  on  verrait  s’asso- 
cieer  eleux  traits  dilîéi'ents  dansh'  imyau  rouge  ;  l’un  d’origine  striée  vien- 
ilrail  ele’dinir  le  mouve-menl  au  jeoint,  de!  vue!  men  jeboleegiquc  et  de  la  forme,, 
lanelis  epu'  l’autre!  propre!  au  e'(!rve!le!t  me!sure!iait,  l’étenelue  élu  mouvement 
ele  e'haeeune!  des  eextrémités  servant  à  e'xécuter  l’aede  donné.  Les  excita¬ 
tions  veenant  de  l’ée'.ore'e  eet  e[ui  jeassenl,  le‘  long  ele!  la  voie!  fronto-ponte)- 
cérèbelh'use!  eeoid ieuinemt  évieleonmeud,  un  élémeîtil.  volontaire,  notamment 
eui  e',e  seuls  qu’ou  bieui  eelles  exere'euit  une!  influeneee  inbibitrie'e  ])lus  forte  sur 
l’acliem  élu  cerveeleet  een  demnani  plus  ele  préponelérane;e  au  système  strié, 
ou  bien  eelles  laisseenl,  inteu'veuiir  librement  le!  système  cérébe!lle!ux. 

linfin  aussi  bieui  l’are!  strié,  yiar  l’inteerméeliaire!  élu  ne)yaure)Uge!,querai'C 
e'iuèbeelleuix  reqieiseuit  sur  l’arc  réflexe!  inférieuir  suivant,  iieitammeint  sur: 

6°  L’are-  fenil  iemne!!  m.éso-rliomboenréi)lialique.  Il  s’agit  icid’unarc  qui 
eriine!  ]>art  preieluit  une  rigielilé  réflexe,  une  immediilisal  ion  el’extension, 
lanelis  e[ue!  de!  l’autre  il  euxeu-eee!  une!  influe-ne-e  inliibit  rie-e  sur  l’ae-tion  ele  1» 
moelle,  sur  ses  auteimatismees  ayant  lees  e-arae-t  èrees  de  rnouveuneuits  réflexe!» 
cl  pliasiques.  Ced  élémeuit  ele  lenii.saliem  réflexe!  {i>roprUdé  défensive  de 
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!■’ Organisme)  coiitrobalance  les  influences  primitives  de  l’ambiance,  c’esL- 
a-dire  la  jiesant-eur  et  l’inertie.  Le  noyau  de  Deiters  doit  avoir  une  fçrande 
nnportancc  pour  ce  r6flcx(i,  car,  comme  nous  le  savons,  une  section  prali- 
<iuée  à  ce  niveau  aboutit  à  la  rigidit  é  de  décérébration.  I.e  noyau  rouge  agit 
d’un  côté  sur  c,c  puissant  arc  tonique  pour  inhiber  son  action  dans  difl'é- 
l'enLes  parlies  du  corps  (vt  pour  assuiNU-  ainsi  !(■  changinnent  de  posture, 
et  le  c(U'V<de.,  irn^sure  d’auLrc!  ])artla  quant  ité  de  tonisal  ion  réflexe  à  en- 
’voy(;r  aux  nnunbres  mis  en  mouvermmt.  (l’est  dans  ce  sens  que  les  deux 
systèmes  agi.ssent  sur  l’arc  toniqiKî  anl agoniste.  Pour  le  faire,  ils  se  ser- 
’venlsans  ammn  doule  des  réflexes  du  cou  <>1  d(‘s  réfle.x(îs  labyrint  hiques 
<îui  fac.ilil(mi  ce  travail,  vu  que  h'S  innervalions  transmises  ]tar  celle 
’^eic  sont  régulières  (d  idcuitiques  et  qu’elh‘s  r(q»rés(mlent  des  syntonies. 

7°  Le  derni<u'  arc  fonc.tionnel,  ('(‘lui  de  la  moelle  épinière,  est  caractérisé 
par  des  mouvennmts  réflexes  phasi([ues  {cararlère  organigiie  de  fuile) 
ainsi  que  par  des  automatismes  moleurs  (réflexe  deflexion,  d’extension, 
réflexes  do  flexion  (vl,  d’extension  croisées,  réflexes  de  mouvement  rythmi¬ 
que  unilatéral  ou  alternant  «  mark  time  ndlex  de  Goltz  «),  ainsi  que  le 
même  réflexe  bilatéral  (Babinski,  Be.ritolï,  Boehme,  Brudziaski,  Cleiinmti, 
Marie  et  P’oix,  Marinesco  et  Noïca,  Philipson,  Sherrington,  Graham 
Bi'own,  rftorm  van  Leeuwcn  (d.  d’autrc's.) 

A  la  lumière  (h;  c,(^s  faits  (;t  de  ces  considérât i<ins  hïs  mouvements  méga- 
syiicinétiques  prennent  une  signification  particulière  comm(m-eprèsentanl 
Un  type  (le  mouvennmts  involontaires.  Ils  occup(m1  um^  place  à  la  limite' 
*^utre  les  mouvemnmis  volontaires  ed.  les  mouvements  automatiques 
'■lesquels  ils  dilTèreml  par  h  nir  c-aractèrc!  involontaire,  par  leur  émamdpa- 
Gori,  par  la  fixité  de  leur  fomn;  et  par  leur  itération.  D’autre  part,  les 
lUênies  propriét(“s  h>s  distingue.nt  des  autres  mouvements  involontaires, 
uomnie  l’athétose,  hi  spasiiu;  de  torsion  ou  la  choiVne  Dans  l'athétose  la 
^ystonicité  est  plus  forte,  h;  s])asm(ï  mobile  contrefait  (Ui  caricature  les 
*^yuciiiési(!s  (d.  aboutit  à  l’instabilité  et  à  la  variabilité  des  attitudes,  de 
■‘^urt(!  ([u’elles  rc^ssernblcnt  pcm  aux  mouvements  V(»lontaires.  Dans  ht 
spasrn(i  d(!  torsion  l’iminobilisati<m  j)rédomine,  en  particulier  dans  les 
Postiircîsqui  s’écartcml  beauc.ou])plussensibhim(ml  dessyncinésies  normales. 
Enfin  dans  la  (dionmil  y  a  abs(mc(Ml(ï  stabilité  danslaforim^  des  mouvements, 
^Ijseiice  d’eiiiindrie,  ih?  synchronisme,  de  lixation  des  mouvements,  et 
1  on  y  Voit  souv<mt  de.  l’hyixdonic!.  Les  ])aracinèsies  ont,  le  plus  (!(■  ressem- 
^lanc(!  avec  la  mégasyncinésie  sous  le  rapf)ort  de  la  fornu^  du  mouvement. 
Ee  sont  le  degré  inférieur  av(!C  lequel  se  manifesG?  le  caractère  involonlaiia  , 
^GS  mouvements  j)lus  fréquemment,  comj)lél(’'s,  la  ]>lus  graml(î  dépendance 
P^i'  ra]iport  au  psychisnn',  (pii  les  raitproidient  encore  plus  des  mouve- 
*>ients  Voloid  aii’es.  L’idimlité  |)res([ue  complèl.e  des  mouvements  méga- 
^ync.inét  i(pics  (d  des  rid'lexes  de  ])osture  dn  cou  (d  des  réflexes  labyrint  lii- 
q'"îs  (hi  Magnus  (il  de  (hi  Kleijn  niérit(i  le  plus  d’att  irer  l’at  teiit  ion.  Les 
*iiouvem(.n1  s  iiK'gasyncinél iqiies  diHéiaiiit.  de  ces  (hirniers  ;  P>  |)ar  le 
inuiibiai  un  p(iu  jilus  grand  de  formes  de  posture,  2‘>  [lar  la  possibilité  de 
P'Jsitioiis  fragmentaires  dans  l’un  des  imimbres,  3^  par  le  mamiue  d’une 
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oxciial ion  apparinilo  (pii  les  jirovocpioiail ,  4°  par  l('s  changcîmonls  sponla- 
iK's,  (lu  moins  on  ajiparoiu'o,  di^  la  posluia*.  Nous  savons  (pio  clioz  riioinnu^ 
los  nifloxos  (l(ï  Magnus  cl,  do  do  Kloijn  [lonvoni  (;ln^  conslaU-s  ({uand  il  y  a 
I(‘sion  dos  voies  [lyraniidalos.  Dans  liis  cas  oi'i  il  y  a  (1(!S  inouvonumls  nn'-ga- 
synidin'd  itpios,  1(‘S  sympUOnios  indi([nanl  nno  l(!sion  (h^s  i)yramid(^s  sont 
absmiLs.  Ainsi  un  aul  r(!  modo  d(^  jiroduc-lion  do.  (oïs  mouV(un(ud,s  doit  ici 
onlror  on  joli.  Lo  conln'ilo  rondn  dillicilo  do  r(‘corco  (•('•ii'diralo  est  dans  (H‘& 
cas  c.ondil  ioiiiK'  jiar  nno  plus  forlo  (‘inancipal  ion  dos  n'-gions  oxlra- 
jiyramidalos  ipii  jiouvonl.  jiroduiro  co  1  yp(^  do  monvomonls.  Dr  c,ommc 
nous  avons  alTairo  ici  à  un  I  yjio  di^  mouvmnoni  s  d(^  jiostiiri'ppii  sont  moins 
complox(\s  ([110  los  mouvomoiiLs  aiil, ornai i([iios  ot  ])lns  compli(|;u('‘s  ([uo  les 
r(’flcxos  do  Magnus  oi.  do  do  Kloijn,  nous  voyons  dom;  onlror  on  jou  une 
forme  moyomio  oniro  la  ropnisonial  ion  d(‘s  monvomonls  anlornal  i((uo& 
ol  los  ri'd'loxos  moni  ioriiKis.  Du  soi  ail  lo  plus  [ir('‘s  do  la  vérité  si  l’on  admet¬ 
tait  l’oxistoiici^  do  lésions  par  siiilo  (l(^s([ii(dlos  los  oomros  c.oni n'dant  les 
changomoids  d’attitude  [lourraiont  manifostor  leur  aelivité  sans  fitre 
empêchés.  La  physiologie  oxpérimontalo  nous  apprend  que  l’oxoilal  ion 
dos  parties  voisines  du  noyau  rouge,  do  mémo  que  la  décérébration  ant(;- 
riouro,  jiroduisonl  just.omont  do  jiaroils  (diangomonts  d’attitndo  (Gr. 
Brown,  'l'hoilo,  Woed).  Il  est,  possible  (pi’aussi  dans  los  mouvomonls 
nnudionnés  il  s’agisse  do  l’action  émancipée  du  noyau  rouge,  soit,  d’une 
action  s(!condairo  comme  cons(’‘quonco  d’o.xcil ations  modifiées  lui  venant 
du  cor]is  strié,  soit  do  changomcnls  dans  los  voies  f)alli(lo-rul)ri(pios,  soit 
onlin  jiar  suite  (h;  processus  inflammatoires  primaires  dans  la  région  du 
noyau  rouge  ou  dans  c(i  noyau  lui-même.  Lo  jiréscnce  d’autres  symptômes 
cliniques  caractérisl i([Uos  iiour  les  alïoctionsde  ('eite  région  (lésions  des 
n.  111  ot  IV,  symjitômos  dits  do  léthargie,  symptômes  du  c(ôté  du  système 
végétatif)  parlent  on  faveur  d’une  jiareille  localisation  du  proc(issiis  mor¬ 
bide,  surtout  (pi’on  a  souvimt,  constaté  dos  changemonl s  pal  hologi([ues 
dans  cos  |)arages.  L’absence  do  rigidit  é  oxtrapyramidale  jiaraîl.  in(li(pier 
qu’à  ci'tte  pi'riodc  lo  gloln^  pâle  n’(îsl,  Jias  encore  très  fortcunent,  atteint  ; 
ciqiondant  rirnimdiilisal ion  socondairo  avec  une  by[)m tonie  fréquemment 
(d)servée  militi^  on  faveur  de  la  supjiosition  ([in^  [lar  siiitd  de  lésions  dans 
los  voies  ridiant  le  glolni  pâle  au  noyau  rouge  rv.  dernier  s’émancipe.  La 
longue  durée  dos  mouvimiont.s  mégasyncinél  i([Uos  jiarle  également  eu 
faveur  de  la  supposition  qu’il  s’agit,  d’une  libération  (ct  non  d’une  (excita¬ 
tion.  I.’absenco  (b;  symjitômcs  cérébelleux,  d’ataxie,  d’asynorgie  et  de 
dysméti'io  paraît,  indi([u(u'  f[ue  le  C(‘rvelet,  et,  ses  connexions  sont 
intacts.  Nous  ignorons  c.efiendant,  si,  pour  ([ue  los  fonctions  du  noyau 
rouge  piiissoni,  se  manifester,  il  sultit,  d’nn  contrôle  apjiroprié  do  la  jiart 
du  gbdnis  |iallidus.  (Jn  ne  jieul,  exclure  la  jiossibilité  que  la  voie  cortico- 
rubri([uc, voire  mênn^  la-voie  fronto-ponl  o-céréb(dlouso  n’(mtre  ici  en  jeu. 
L'imjiossibilit é  de  maitrisiu'  volontairomont  cos  mouvements  (d,  la  p(!rlo 
d(^  rélémont  volontaire  dans  l’aftprécial  ion  do  lourét.endne  indi(juoraiout 
plutôt  qu'une  lésion  do  ces  connoxions  a  mi  lieu,  d’autant,  plus  ([in;  des 
changements  dans  lo  jiont  sont  aussi  souvent  constatés  et  ([iiodos  cbangi'" 
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lïients  dans  le  voisinage  du  noyau  rouge  peuvent  dans  sa  eapsule  s’étendr(; 
egalem(>ni.  à  la  voie,  eoilieo-poniine.  Pour  le  rnomenl,  il  nes’agitiei  qued(î 
suppositions,  mais  il  se  i)ourrait  bi(!n  (jue  les  recherches  microscopiques 
nous  fournissent  des  preuves  iiouV(îI1(!S  (d.  jtlus  concluantes. 

L’autre  élément  d(!S  mouvements  hrachysyncinétiques,  notamment -le 
tremhlement  rythmique, touche  d(i  près  au  jjrohlènuî  de  la  rythmicité 
tellement  caractéristique  pour  lesnomhreuses  hyp(>rcinésiesconstaté<‘s  au 
cours  de  rencé])halite  épidémicpie  léthargique.  Le  prohlème  réclame  une 
‘discussion  plus  étendue,  que  je  réserve  à  une  étiuh^  ultérieure. 


CONCLUS  IONS 

1'’  Les  mouvemenis  hrachysyncinétiques  et  mégasyncinétiques,  dans 
nne  série  de  cas  d’encéphalite  épidémi([ue  léthargique,  représentent  un 
type  à  part  de  mouvements  involontaires,  dont  on  n’avait  pas  tenu  compte 
jusqu’à  présent. 

2°  Comme  carac.tères  <;sscntiels  et  communs  au.x  deux  genres  do  ces 
Mouvements  involontaires,  il  faut  admettre  les  suivants:  a)  les  attitudes 
caractéristiques  d(!S  membres,  de  la  tête  et,  du  tronc,  b]  la  syncinésie,  c)  h' 
synchronisme,  d)  l’élément  toniqu(i,  e)  l’itération,  /)  ainsi  que  l’absence 
‘t  Une  hypertonie  plus  marquée  et  de  symptômes  pyramidaux.  Les  mouve- 
Ments  brachycyncinétiques  se  distinguent  des  mouvennents  mégasynci- 
•^étiques  :  a)  par  une  plus  faible  étimdue,  b)  ])ar  le  nombre  plus  restreint 


des 


niemhres  qui  y  prenn(mt  part,  c)  i)ar  hoir  rythmicité 


3*^  Les  élérncmts  essentiels  de  ces  mouvennnits  involontain^s  peuvenl  être 
constatés  aussi  biim  dans  h^  domaine  d(î  la  physiologie  normale  et  expéri- 
Ment  ahï  que.  dans  celui  de  la  pathologie. 

,  4°  Pour  qu’en  général  ce  type  d<!  mouvennmt  puisse  se  jtroduire,  il  est 
Mdispousabhî  qu(!  l’équilibre  et.  rharmoni(!  entre  l’écorce  cérébrahî  et  h^s 
'^‘^ntres  moteurs  inférieurs  soient  rompus. 

5*^  L(îs  données  de  la  physiologie,  (h^  la  pat  hologie  (;t  de  l’anatomie 
PathologiqiKï  paraissent  indiquer  qu(^  h-s  mouvements  de  type  mégasyn- 
Muétique  se.  jjrodui^ent  comm(i  <'onséquen<'e  de  l’émancipation  des  fonc¬ 
ions  de  posture,  en  particulier  (h‘S  fonctions  du  noyau  rouge,  qui  vraisem- 
ohleinent  représente  le  centre  présidant  aux  changements  d’attitude. 
°  La  signification  du  tyjx!  niégasyncinéti(iue  de  mouvements  invo- 
*Ml-aires  peut  être  de  trois  sortes  ;  a]  pour  les  recherches  futures  d’anatomie 
Pathologique  ces  mouvements  j)ourront  indiquer  le  lieu  où  l’affection  du 
^ystèine  nerveux  central  est  localisée  ;  à)  ils  pourront  servir  de  guide  dans 
analyse  d’autres  genres  de  troubles  moteurs,  en  particulier  de  etmx  du 
Maine,  de  ragitat.i<m  dit(ï  psycho-motrice,  des  manifestations  motrices 
Mis  les  troubles  fonclionnels  (hystérii  ,  névrose  traumatique,  etc), ainsi 
It'ic  des  mouvements  complément ain^s,  au.xiliaires,  habituels,  ])araciné- 
‘ïues ,  etc.  ;  c)  ils  ])(mvent  représent  (;r  une  des  bases  futures  de  la  classi- 
^^fion  des  manifestations  hyj)ercinéli<[ues  en  général. 
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TUMEUR  DE  L’HYPOPHYSE 
A  SYMPTOMATOLOGIE  MENTALE 


M.  Jean  CUEL 

(Service  du  Docteur  TRÉNEL  à  Villejuif) 


Li‘s  I roubles  meiilaux  sont  d’observation  courante  dans  les  tumeurs 
de  l’hypophyse  et  peuvent  s’y  présenter  sous  les  formes  les  plus  diverses. 

Le  type  le  plus  fréquemment  réalisé  est  celui  d’un  affaiblissement  intçb 
lectuel  global,  plus  ou  moins  accentué,  allant  parfois,  quoique  assez  rare- 
nnmt ,  jusqu’à  une  véritable  démence. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ces  troubles  mentaux  font  partie 
d’un  tableau  clinique  complexe.  A  côté  de  signes  généraux  des  néoplasies 
intracrâniennes,  existent  des  symptômes  de  localisation  dits  «hypophysai¬ 
res  ».  Ceux-ci,  rattachés  jusqu’à  C(!S  dernières  années  à  un  dysfonction¬ 
nement  de  la  glande  elle-même,  sord,  actindlement,  à  la  suite  des  travaux 
d’Aschner,  de  Camus  et  Roussy,  attribués  par  le  plus  grand  nombre  des 
expérimentateurs  et  des  cliniciens,  à  une  atteinte  de  la  zone  infundibulo- 
tubérienne  et  non  plus  à  une  altération  du  tissu  glandulaire  de  l’hypophyse- 

L(!s  cas  sont  beaucoup  plus  rares  où  une  tumeur  hypophysaire  se  mani¬ 
feste  exclusivement  par  une  symjjtomatologie  mentale,  sans  aucun  signe 
infundibulaire  ni  oculaire,  sans  ainam  des  signes  généraux  de  néoplasie 
intracrani(;nne. 

On  eri  trouve  quelques-uns  signalés  i)ar  Boyce  et  Beadles,  d’aprè* 
Frcddich  (1),  par  Schuster  (2),  par  Courtellemont  (3).  Cestan  et  HalberS- 
ladt  (4)  ont  rapporté  l’obstuval  ion  d’un  malade  de  60  ans,  considéré 
jusqu’à  ses  derniers  jours  comme  un  dément  sénile  alcoolique  et  chez  lequel 
l’autopsie  révéla  la  présence  d’un  épithelioma  kystique  de  l’hypophyse- 
Tout  récemment  Saint  on  et  Péron  (5)  ont  étudié  très  complètement  uH 
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tumeur  de  L’HYPOPHYSE  .4  SYMPTOMATOLOGIE  MENTALE  5G5 

<'as  de  tumeur  hypophysaire  à  symptomatologie  mentale  dont  l’obser¬ 
vation  est  à  bien  des  égards  comparable  à  celle  que  nous  apportons 
ici. 

M""  J il£r(io  de  57  ans,  est  admise  dans  le  service  du  Docteur  Trénel  à  l’Asile  de  \  illc- 
juif,  le  10  mai  1923. 

Elle  présente  un  affaiblissement  intellectuel  considérable.  Complètement  désorien- 
lèe,  dysmnésique,  M™'  J...  est  tout  à  fait  inconsciente  de  sa  situation,  indifférente  ou 
euphorique  suivant  les  moments.  Elle  ne  peut  dire  exactement  ni  le  mois  ni  l’année.  Elle. 

croit  au  mois  d’août.  Elle  indique  son  âge  approximativement  :  «  la  cinquantaine  », 
et  a  oublié  la  date  de  sa  naissance. 

Elle  ignore  qu’elle  est  à  l’asile  et  donne  sur  son  domicile,  sa  famille  et  ses  entants,  des 
^enseignements  pour  la  plupart  inexacts.  Elle  ne  se  plaint  de  rien,  se  trouve  en  bonne 
santé.  Lorsqu’on  insiste,  elle  déclare  qu’elle  a  «  peut-être  un  pou  mal  aux  reins».  Le 
plus  souvent,  elle  no  fait  aucun  effort  pour  répondre.  Son  attention  est  difficile  à  fixer. 
Elle  se  contente  de  mots  vagues,  imprécis  :  «  peut-être...  je  crois...  c’est  possible». 

^  De  temps  à  autre,  on  note  une  certaine  tendance  à  la  plaisanterie.  Interrogée  sur 

année  de  sa  naissance,  elle  répond,  après  un  silence  et  en  souriant  :  «  Jerae  recueille 
Pour  ne  pas  dire  une  bourde  »  ,puis  elle  semble  avoir  oublié  la  question  et  se  tait. 

La  parole  est  lente,  monotone,  mais  correcte  sans  accroc. 

Aucun  trouble  aphasique  ni  apraxique. 

La  lecture  se  fait  dans  les  conditions  normales,  mais  la  malade  oublie  aussitôt  le 
iexte  qu’elle  vient  de  lire.  Il  n’existe  aucune  idée  délirante  énoncée,  aucun  phénomène 

hallucinatoire. 

Les  pupilles  sont  égales,  légèrement  irrégulières.  Elles  réagissent  un  pou  lentement  à 
a  lumière  et  se  contractent  bien  dans  la  vision  rapprochée. 

Motili|,é,  membres  stipôrieurs  ;  normale  ainsi  que  la  coordination  et  la  force  muscu¬ 
laire. 

-Membres  inférieurs,  motilité  élémentaire  et  coordination  normales  ainsi  que  la 
afce  segmentaire.  La  marche  est  un  peu  incertaine  et  titubante.  La  malade  s’appuie 
■  au  lit  voisin,  aux  murs,  aux  bras  d’une  infirmière.  Pas  de  mouvements  involontaires. 

Lonus  musculaire  normal. 

Pas  do  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  pas  de  douleurs,  pas  de  céphalée. 

La  sensibilité  objective,  autant  que  permet  d’en  juger  l’état  psychique  de  la  amlade. 
Parait  normale  dans  ses  divers  modes. 

Réflectivité.  Réflexes  tendineux  :  vifs  et  égaux  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Réflexes  abdominaux  :  normatix.  Réflexes  plantaires  :  en  flexion  à  droite,  indifférent  à 
Ifauche.  Réflexe  masséterin  :  vif.  Réflexe  de  la  moue  ;  très  positif. 

Incontinence  sphinctérienne  complète. 

L’examen  des  viscères  thoraciques  et  abdominaux- est  complètement  négatif. 

Pouls  régulier  à  80.  Tension  artérielle  :  14-8  (appareil  Pachon).  Tempéraüire  rectale  ; 

a7,2. 

Le  squelette  ne  présente  aucune  déformation,  notamment  du  crâne,  de  la  face  ni  des 
avtrémités.  Embonpoint  modéré.  La  paroi  abdominale  porte  une  cicatrice  linéaire  .sus- 
Pnbienno,  trace  d’unft  hystérectomie  pratiquée  il  y  a  14  ans  pour  fibrome.  | 

Les  renseignements  suivants  concernant  l’évolution  de  la  maladie  sont  fournis  par  le 
’bari  ;  «  Mni»  .J...  est  d’une  bonne  santé  habituelle.  Elle  a  été  opérée  d’un  fibrome  en 
I JOl  et  n’a  jamais  fait  d’autre  maladie.  Trois  enfants  nés  à  terme.  L’un  est  mort  à  1  an. 

**  Pis  tué  à  la  guerre.  Une  fille  mariée  et  bien  jiortantc.  Pas  do  fausse  couche.  Depuis 
jl’ielque  temps,  le  caractère  de  la  malade  s’est  un  peu  modifié,  est  devenu  irritable  et 
"zarre,  elle  avait  des  moments  de  vivacité,  des  sautes  d’humeur  survenant  sans  cause 
appréciable.  Sa  mémoire  était  excellente.  Elle  était  chargée  d’un  service  téléphonique 
h  sorbant  et  compliqué,  régulièrement  fait  jusqu’au  Ifi  avril  dernier.  Ce  jour-là 

l'ie  as, se/,  grave  dans  un  escalier.  Contusions  mulLijiles  soignées  à  la  consultation  de 
®>irurgie  de  la  Salpêtrière.  Quelques  jouris  plus  lard,  évanouissement  subit  lorsqu’elle 
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était  aspire  sur  une  cliaise.  Porte  île  cuiinaissanco  ilo  trois  quarts  (l’heure  ouviron.  A  par¬ 
tir  (le  CO  moiuout  sont  apparus  les  symiitônios  qui  u'ont  cessé  do  s’accentuer  jusqu’à 
rentrée  à  l’asile.  Elle  ne  se  souvenait  plus  de  rien,  elle  divaifiiait  et  racontait  des 
histoires  absurdes,  elle  ne  reconnaissai  t  plus  les  membres  de  sa  famille.  Le  frfdisme  est 
apparu  il  y  a  quatre  Jours.  » 

Le  mari  de  la  malade  est  extn'mement  précis  et  alliimatif  sur  le  mode  de  début  et 
l’évolution  rapide  des  symptômes  dont  il  est  tenté  de  voir  lu  cause  déterminante  dans 
la  obute  du  10  avril. 

Examens  humoraux.  - —  Sérum  saiifruin  :  réactions  de  Wassermann  et  de  floculation 
(Sacs  éleorgi)  négatives.  Taux  de  l’urée  ;  1  gr. 

Li([uide  céphalo-rachidien  :  tension  11)  au  manomètre,  de  Claude  (position  couchée). 
Cytologie  :  4  à  5  lymphocytes  par  millimètre  cidie.  .\lhumine  :  0,G0  (alhiiminimètre 
do  Sicard).  Héaction  de  Wasserniann  :  négative.  Iléaction  au  benjoin  colloïdal  de 
Guillain  :  négative. 


Les  urines  contiennent  une  petile  quantité  d’alhumino.  Pas  de  sucre,  ni  autres  élé¬ 
ments  anorrtiaux.  La  quantité  ([uotidienne  des  urines  ne  peut  être  mesurée  à  cause  de 
l’incontinence  absolue  du  sphincter  vésical.  Pas  de  polydypsie.  La  malade  absorbe 
environ  un  litre  et  demi  l’e  liquide  (lar  jour. 

L’exatnen  (culairo  (1)  donne  les  résultats  suivants  :  «  Pas  de  troubles  du  côté  de  la 
motilité  extrinsèque  des  globes.  Les  pupilles,  de  calibre  normal,  sont  légèrement  irré¬ 
gulières  et  réagissent  à  la  lumière  avec  un  peu  de  paresse.  Réflexe  consensuel  normah 
Rien  du  côté  du  Iractus  uvéal  et  du  cristallin.  Pas  de  lésions  appréciables  du  fond  de 
l’ceil.  Les  papilles  sont  normales.  Eu  résumé,  examen  négatif  en  dehors  des  signes  assez 
légers  de  paresse  pupillaire..  » 

La  radiographie  du  crâne  ne  peut  être  faite, 

-0  mai  1923.  Depuis  quelques  jours  s’est  installée  une  obnubilation  iiiteliectueile  très 
marquée.  Les  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs  se  sont  accentués, la  marcla' 
est  impossible. 

I.a  malade,  dans  le  déeuhitus  dorsal,  les  yeux  clos,  ne  fait  aucun  mouvement  spoh' 


(1)  Pratiqué  pîir  le  Docteur  Chûtellicr. 
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tanii.  Lorsqu'on  l’interpolle,  elle  ouvre  les  yeux,  mais  ne  répond  pas  aux  questions,  ou 
Wen  dit  quelques  paroles  sans  aucun  rapport  avec  la  question  posée.  Accepte  l’alimenta- 
tion  liquide  qui  lui  est  offerte  et  placée  à  portée  de  ses  lèvres,  sans  jamais  la  réclamer. 


Fig. 


3. 


^‘’-Çlulition  normale.  Pas  de  vomissements.  Selles  régulières.  Réflexes  tendineux  vifs 
'-^aux.  Réflexes  plantaires  :  flexion  à  droite,  ébauche  d’extension  à  gauche.  Début 
‘  éscarre  sacrée.  Pouls  100.  Température  38. 

‘■^5  mai  1923.  L’obnubilation  a  beaucoup  diminué.  La  malade  répond  à  une  série  de 
■'î”c,tions.  Elle  donne  son  nom,  indique  le  nombre  de  ses  entants,  exécute  assez  bien 
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les  ordres  simples,  mais  se  fatigue  vite.  Elle  se  croit  dans  son  pays,  à  Chassenard,  en 
Saône-et-Loire.  Nous  sommes  en  1865.  Euphorique,  elle  sourit  bôatoment  et  dôclare 
se  trouver  très  bien.  Aggravation  des  escarres.  Œdème  blanc  et  mou  des  membres  iufé- 

Les  jours  suivants,  ajiparait  un  état  stuporeux  qui  devient  de  plus  en  plus  invincible. 
Aggravation  consiilèrable  des  escarres.  Température  à  40».  Coma  et  mort  le  6  juin  1923. 

L’autopsie  est  pratiquée  24  heures  après  la  mort, 
l’ouverture  du  crâne,  la  boîte  osseuse  et  la  dure-mère  ajq  araissont  normales. 

Dans  la  selle  turcique,  dont  les  dimensions  sont  sensiblement  augmontécs,on  trouve, 
à  la  place  de  l’hypophyse,  une  petite  masse  encapsulée,  brunâtre,  irrégulière  et  molle, 
dont  la  prolifération  sussellaire  est  considérable.  Se  développant  en  haut  et  surtout  en 
avant,  soulevant  le  plancher  du  3'  ventricule,  cette  néofurmation,  au  niveau  de  la  scis¬ 
sure  interhémisphérique,  effondre  la  paroi  inférieure  de  la  corncfrontale  du  ventricule 
latéral  gauche,  qu’elle  envahit  et  dilate.  Elle  repousse  à  droite  la  paroi  du  ventricule 
latéral  droit  dont  la  cavité  demeure  libre  mais  considérablement  réduite  (flg.  1). 

La  masse  tumorale  est  bien  encapsulée,  il  existe  partout  entre  elle  et  les  parois  des 
ventricules  un  plan  de  clivage  net.  De  consistance  friable,  elle  donne  à  la  coupe  un  aspect 
spongieux  et  finement  alvéolaire. 

Microscopiquement  (fig. 2et3)  elle  est  constituée  i)ar  des  éléments  cellulaires  assez 
semblables  les  uns  aux  autres,  à  la  fois  comme  taille  et  comme  morphologie.  Les  noyaux 
sont  volumineux,  régulièrement  arrondis  pour  la  plupart  et  prennent  intensément  ies 
colorants  nucléaires.  Le  protoplasma  cellulaire,  se  colorant  vivement  par  l’éosine, 
est  relativement  peu  abondant  par  rapport  au  noyau.  Par  places,  quelques  cellules  fu-i- 
formes.  En  eertains  i)oints,  les  limites  intereellulaircs  sont  pe>i  précises,  en  d’autres, 
au  contraire,  les  éléments  apparais.sent  nettement  séparés  les  uns  des  autres.  11  exi-te 
quehiues  monstruosités  nucléaires,  mais  très  rares.  Il  faut  parcourir  plusieurs  champs 
microscopiques  pour  en  déeouvrir  une  seule.  Il  en  est  de  môme  des  figures  de  mitose. 
Toute  la  tumeur  est  très  abondamment  vascularisée.  Elle  est  parcourue  par  une  grande 
quantité  de  capillaires  dilatés  et  gorgés  de  sang.  Le  stroma  conjonctif  est  grêle  et  peu 
abondant.  En  certains  endroits,  il  paraît  presque  eomplèternent  absent.  D’une  façon 
générale,  il  est  représenté  par  de  minces  tractus  dissociés. 

.•\  la  partie  toute  périphérique  de  la  tumeur,  au  voisinage  direct  de  la  coque  conjonc¬ 
tive  qui  l’enveloppe  complètement,  l'aspect  histologique  est  assez  différent.  On  re¬ 
connaît  çà  et  là,  isolés  les  uns  des  autres,  de  petits  nids  cellulaires  rappelant  la  morpho¬ 
logie  des  acini  glandulaires  normaux  du  lobe  antérieur  de  Thypophys'e. 

L’examen  du  cortex  cérébral,  pratiqué  à  différents  niveaux,  ne  montre  rien  d’anor¬ 
mal.  11  n’existe  aucune  réaction  inflammatoire,  ni  du  côté  des  méninges,  ni  d>i  côté 
des  gaines  péri-vasculaires. 

L’archit(!Ctonie  cérébrale  est  bien  conservée  ainsi  que  les  corjjs  cellulaires  eux-mêmes 
qui  ne  semblent  modifiés  ni  en  nombre,  ni  en  volume.  Les  nerfs  oi)tiques  ne  sont  pas 
altérés. 

Les  différents  viscères  ne  montrent  aucune  lésion,  à  l’exception  du  foie  et  du  rein.  Le 
parenchyme  hépatique, très  congestionné,  présente  un  degré  assez  avancé  de  dégéné¬ 
rescence  graisseuse.  Il  est  parsemé  de  très  nombreux  petits  modules  inflammatoires 
constitués  ]iar  des  i)olynucléaires  plus  ou  moins  altérés.  Du  côté  des  reins,  petits  et 
contractés,  dont  lu  ca[)sule  est  épaissie  et  adhérente,  légère  sclérose  périvasculaire  et 
glomérulaire. 

Les  glandes  surrénales  et  le  corps  thyroïde  sont  normaux. 

Le.  tableau  eliniqiu!  réalisé  ])ar  eeile  malade  a  été  relui  d’un  syndrome 
démentiel  ayant  about  i  rapidement ,  (m  moins  de  deux  mois,  à  la  cachexie 
cl  à  la  mort. 

Ce  syndrome  démentiel  avait,  été  rattaché,  s(imhle-t-ii,  à  la  paralysie 
générale  lors  d’un  premiiir  examen  avant  l’hospitalisation. 

Si  certains  traits  du  tableau  clinique  :  ébauche  de  dissociation  albu- 
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mino-cytologique  dans  le'liquide  C.-R.,  troubles  de  la  marche,  somnolence, 
quelques  signes  de  moria,ont  permis  de  s’orienter  vers  le  diagnostic  do 
tunreur  cérébrale,  il  convient  d’en  noter  l’apparition  extrêmement  tardive  : 
leur  début  en  efïet  n’a  précédé  la  mort  que  de  quelques  semaines. 

Aucun  fait  ne  permettait  de  localiser  la  tumeur  dans  la  zone  hypophy¬ 
saire.  La  tension  normale  du  L.  C.-R.,  l’intégrité  de  l’appareil  de  la  vision, 
l’absence  de  tout  symptôme  de  la  série  infundibulo-tubérienne  (poly- 
'lypsie,  acromégalie,  etc.)  tendaient  au  contraire  à  éloigner  l’hypothèse 
d’une  telle  localisation. 

La  somnolence,  la  torpeur,  fréquemment  observées  dans  les  tumeurs  de 
l’iiypophyse  et  de  la  région  du  3®  ventricule  (1)  et  considérées  par  certains 
auteurs  comme  d’une  grande  valeur  diagnostique,  n’ont  existé  dans  le  cas 
présent  que  d’une  façon  très  atténuée  et  à  la  phase  toute  terminale  de  la 
îualadic.  Dans  l’observation  rapportée  par  MM.  Sainton  et  Pérou,  la  cons¬ 
tatation,  à  l’examen  radiographique,  d’un  élargissement  de  la  selle .turci- 
<lue  avait  permis,  en  l’absence  de  tout  autre  signe  probant,  de  faire  un 
diagnostic  exact  de  localisation.  Les  circonstances  ne  nous  permirent 
rualheureusement  pas  de  pratiquer  chez  notre  malade  une  radiographie 
crânienne  qui,  mettant  en  évidence  l’altération  de  la  selle  turcique,  eût 
apporté  un  élément  décisif  de  diagnostic. 

Le  volume  relativement  considérable  atteint  par  la  tumeur,  ainsi  que  la 
grande  brièveté  de  l’évolution  des  phénomènes  cliniques  nous  paraissent 
devoir  retentir  l’attention.  La  malade  ne  passa  que  26  jours  dans  le  service 
et  c’est  seulement  trois  semaines  avant  son  entrée  qu’apparurent  les 
premiers  troubles  grâves  (dysmnésic,  indifférence,  lypothymies)  qui 
provoquèrent  un  examen  médical.  Si  quelques  modifications  du  caractère 
avaient  été  notées  auparavant  par  l’entourage,  elles  n’empêchèrent  pas 

malade  de  remplir  d’une  façon  correcte  les  obligations  d’un  service  actif 
et  diificile,  qu’elle  n’abandonna  que  moins  de  deux  mois  avant  sa  mort. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  la  période  de  latence  sans 
doute  assez  longue,  du  développement  de  la  t  umeur,  période  de  latence 
terminée  par  l’apparilion  brusque  des  troubles  mentaux,  d’emblée  très 
Profonds,  et  suscejrtibles  par  leur  caractère,  de  mener  à  des  conclusions 
diagnostiques  erronées.  Le  cas  présent,  en  revanche,  n’apporte  pas  d’élé¬ 
ments  nouveaux  et  utiles  pour  la  discussion  sur  la  pathogénic  destroubles 
Psychiques  dans  les  lésions  de  la  zone  infundibulo-tuhéricnne  et  sur  le 
''die  de  régulateur  des  fonctions  psychiques  que  jouent  peut-être  les 
ganglions  de  la  base  (2)  ou  l’hypophyse  elle-même. 

La  trop  grand(!  extension  prise  par  la  masse  néoplasique,  la  compression 
^'^ercée  par  elle  sur  un  des  lobes  frontaux  en  font  un  cas  complexe  peu 
P^'opre  à  l’étude  de  cette  quest  ion  encore  pleine  d’obscurité  et  de  difficultés. 


(  1  )  l't  SocA.  Sur  un  cas  (le  soinnu'il  iirolon'jc^  |(en(laul  sept  mois  par  Unueur  de  rOypo- 
iuiys((.  iv.  I.  de  la  SalpRrière,  1900,  pafie  101. 

’*'iiOMAs,  J.  JuMKNTif;  ol  Cii AUssimLANc.iiu.  Ltdliarpdc  inlerrnitt.enle  Iraduisanl 
'XisUmcc,  (l’une  tnmonr  du  Ill<'  V.  R.  A'.,  192:i.  T.  II,  p.  67. 

•!.  Camus.  lUî^ulalion  des  fonctions  psycliicpies.  Poêis  médical,  7  ocloluo'  191 1. 
6'^mus.  Régulation  des  fonctions  psychiques  et  troubles  mentaux  par  If-sions  extra- 
fticales.  Paris  médical,  21  octobre  1922,  page  361 . 
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Sur  un  cas  de  Paralysie  amyotrophique  de  la  Langue, 
par  M.  IIenui  Fr.\nç,\i.<?. 

La  paralysie  isolée  du  nerf  grand  liypoglosse  au  cours  de  l’évolutio» 
de.s  lésions  liulltaires  est  d’une  ohservalion  assez  rare  pour  qu’il  nous  ait 
semblé  opportun  de  rapporter  b'  cas  suivaitt  ; 

Lo  nomirté  Désiré  Chat...  est  entré  dans  mm  .service,  à  .Nanterre,  le  5  octobre  1923. 
Aucune  particularité  intéressante  n’cst  à  signaler  parmi  ses  antécédents  héréditaires. 
Il  est  né  à  terme  et  n’a  pas  eu  de  convulsions  au  cours  de  l’enfance.  A  l’Age  de  quinz® 
ans,  il  eut  une  flèvre  typho  de  grave  qui  se  termina  sans  inciilent.  Il  fut  exempté  du 
service  militaire,  en  raison  de  l’existence  d’une  taie  de  la  cornée  de  son  wil  gaucho,  consé- 
cutive  ù  un  traumatisme  ancien  de  cet  œil.  Marié  à  l’Age  de  vingt-six  ans,  il  eut  une  fdl» 
qui  succomba  quelques  mois  après  sa  naissance.  Il  exerçait  le  métier  de  tisseur  et  demeu¬ 
ra  en  bonne  santôjusqu’au  20  .septembre  1923,  date  à  laquelle  débuta  l’affection  actuel' e. 
Le  début  eut  lieu  brusquement  au  cours  d’un  repas.  11  ne  perdit  pas  connaissance  mais 
éprouva  tout  A  coup  une  sensation  d’engourdissement  de  la  langue,  et  il  lui  devint 
impossible  de  continuer  à  mastiquer  et  ù  déglutir,  mais  il  put  encore  absorber  des  ali¬ 
ments  liquides.  Il  se  nourrit  actuellement  du  régime  ordinaire,  mais  il  est  obligé  de 
pousser  le  bol  alimentaire  avec  le  dos  do  sa  fourchette  jusque  dans  son  pharynx  pour 
arriver  à  le  déglutir. 

L’examen  objectif  actuel  se  résume  dans  la  description  de  l’état  de  sa  langue.  r.elle-c‘ 
est  atrophiée  d’une  manière  un  peu  asymétrique,  l'atrophie  paraissant  surtout  accusée  à 
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*lroite.  La  langue  dont  la  muqueuse  est  irrégulièrement  plissée,  comme  de  la  peau  de- 
chagrin,  paraît  ramassée  sur  elle-même  et  immobilisée  entre  les  arcades  dentaires.  Elle 
est  incapable  de  se  projeter  au  dehors.  Tous  les  actes  nécessitant  l’intervention  de  la 
langue,  la  phonation,  la  mastication,  la  déglutition,  l’action  de  siffler  et  de  cracher,  sont 
fortement  troublés.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  faciale.  Les  mouvements  de  la  face  et  des 
lèvres  s’accomplissent  normalement.  La  sensibilité  gustative,  de  même  que  la  sensi¬ 
bilité  générale,  est  intégralement  conservée  sur  toute  la  surface  do  la  langue.  L’examen 
^os  yeux  montre,  à  gauche,  l’existence  d’une  taie  ancienne  de  la  cornée.  Les  réactions- 
pupillaires  sont  conservées.  Le  fond  d’œil  est  normal  et  la  mobilité  des  globes  oculaires 
est  indemne. 

L’examen  de  la  gorge  a  été  pratiqué  par  M.  Munch  et  a  montré  l’absence  do  toute  para¬ 
lysie  du  voile  du  palais  ou  du  larynx.  Il  existe  une  hypecousie  ancienne  et  bilatérale, 
biais  on  ne  constate  aucune  perturbation  do  l’appareil  vestibulaire.  Le  post-nystagmus 
®o  produit  normalement,  après  l’épreuve  de  la  rotation  du  corps  sur  lui-même. 

L’examen  des  membres  montre  qu’il  n’existe  aucun  trouble  de  la  motilité,  de  la  sensi¬ 
bilité  et  de  la  réflectivité.  Il  n’existe  ni  clonus  ni  extension  du  gros  orteil.  La  démarche 
ost  normale. 

La  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  clair,  et  la  pression  mesurée  au  mano- 
biètre  de  Claude  était  de  35  centimètres  de  mercure.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien  a  donné  les  résultats  suivants  lymphocytes, 5  parmme.  Réaction  du  benjoin  colloi- 
*^®l  :  1.2.2. 2.2.  T.,  positive.  Réaction  de  Wassermann  négative. 

L’examen  viscéral  no  révèle  aucune  particularité.  Toutes  les  fonctions  s’exécutent 
bormalement.  L’état  de  la  nutrition  est  satisfaisant.  La  tension  artérielle  est  de  16-9. 


En  résumé,  un  homme  de  64  ans,  jusque-là  bien  portant,  a  été  pris 
'brusquement  en  septembre  1923,  d’une  paralysie  complète  de  la  langue, 
'bientôt  suivie  d’atrophie  de  cet  organe.  Cette  paralysie  est  le  seul  phéno- 
'^ène  pathologique  que  révèle  actuellement  l’examen  objectif,  et  saut 
*h  territoire  du  nerf  grand  hypoglosse,  aucun  trouble  n’existe  dans  le 
^'bmaine  des  nerfs  crâniens.  Cette  paralysie  de  la  langue  ne  peut  être  le 
Résultat  que  d’une  lésion  bulbaire.  Il  n’existe,  en  effet,  chez  ce  malade, 
^bicunc  tumiiUr  cervicale  susceptible  d’atteindre  la  XII®  paire  dans  son 
'■b’hjet  périphérique,  et  on  ne  trouve,  dans  son  histoire,  la  notion  d’aucun 
'■raumatisme  ayant  pu  intéresser  les  régions  crâniennes  ou  cervicales.  Il 
cependant  exceptionnel  qu’une  lésion  bulbaire  se  manifeste  ainsi 
Phh  Un  symptôme  isolé  ;  l’atteinte  du  nerf  grand  hypoglosse,  à  l’exclusion 
tout  autre  trouble. 

b^'ous  sommes. (in  présence  d’une  lésion  Imlbaire  de  nature  vraiscmbla- 
^'biUent  syphilitique.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a,  en  effet, 
jhontré  l’existence  d’une  légère  lymphocytos(i  avec  hyperalbuminose  et 
®  réaction  du  Ixinjoin  co  loïdal  s’est  montrée  positive. 

Quel  est  le  siège  de  cette  lésion  bulbaire  ?  Il  est  peu  vraisemblable  qu’il 
®  hgisse  d’une  lésion  méningée  de  la  région  antérieure  du  bulbe.  Une  telle 
^sion  ne  pourrait  intéresser  his  deux  nerfs  hypoglosses  qu’à  la  condition 
'd’être  fort  étendue,  et  devrait  alors  englober  plusieurs  nerfs  crâniens, 
l’examcui  clinitiue  nous  a  montré  l’intégrité  des  muscles  de  la  face, 
pharynx  et  du  larynx,  l’absence  do  toute  peiturbaLion  vestibulaire. 
Etant  donnée  la  brusejuerie  du  début,  il  parait  probable  qu’il  ixiste, 
•^^ns  le  cas  actuel,  un  petit  foyer  de  ramollissement  siégeant  au  voisinage 
plancher  du  quatrième  ventricule,  tout  près  de  la  ligne  médiane, 
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cL  intcrossariL  les  noyaux  d'origitn^  de  la  X[[e  paire  crânienne.  Ce  ramoi- 
li.ssement  a  pu  être  délorminé  jtar  un  lliromlios(!  d’un  petit  rameau 
d’une  artère  radiculaire  ou  d’une  artères  centrale  médiane  (artère 
<les  noyaux  de  Duret).  L’absenc<ï  de  tout  .symptômi;  bulbaire,  autre 
(pie  la  paralysie  du  nerf  grand  hypoglosse,  s’i^xjdique  sans  doute  par 
la  faible  étendue  du  ramollissennuit.  lille  constitiU!,  dans  la  cas  actuel, 
une  particularité  qui  nous  a  paru  intére.ssatd.e  à  signaler. 


II.  —  Paraplégie  spasmodique.  Concordance  des  réflexes  de 
défense  avec  l'arrêt  du  lipiodol.  Difficultés  du  diagnostic  étiolo 
gique  et  gravité  d’une  décision  opératoire,  par  JVIM.  Souques 
et  Terris. 

Il  est  actuellement  facile  dii  déUu'inimïr  b^  sièg(^  d’une  compression 
médullaire  :  d’une  part,  les  limib^s  d<^  l’aiK^stlié.sie  et  des  réflexes  de 
défense,  et,  d’autn*  part,  l’arrêt  du  lipiodol  piu-metbmt  de  localiser 
l’obstacle.  Mais  il  est  souv(mt  très  difficibq  parfois  impossible  de  recon¬ 
naître  la  nature  d(!  cet  obstacle  ;  il  (ui  résulte  qu’on  hésite  à  conseiller 
une  intervention  (diirurgicabo 

L’observation  suivante  en  est  un  témoignage. 

Observation  I.  —  âgé  do  d.'!  !ins,monuisior,ost  adressé  à  notre  service  de  la  Salpê¬ 
trière  par  le  D'  Rag  )iuicaii  pour  une  paraplégie  spasmodique  en  extension. 

A.  H...,  rien  de  particnlior. 

A.  P.  —  Aucune  maladie  jusqu’(!n  avril  IVIOI.  A  cette  époipie,le  malade  âgé  de  lü  ans 
présente  une  infection  aiguë  caractérisée  par  un  début  assez  brusque  avec  céphalée, 
vomissements,  courbature,  rachialgie,  raideur,  ilôlire,  puis  eoma.  A  la  suite  de  cette  phase 
aiguë  s'installe  une  phase  de  paraplégie  flasipio  puis  une  courte  période  de  paraplégi® 
spasmodique,  le  tout  ayant  iliiré  deux  à  trois  mois  ;  convalescence  de  trois  mois 
environ,  à  la  suite  de  hupielle  le  malade  reprend  son  métier  de  menuisier. 

En  1903,  le  malade  part  pour  le.  service  militaire,  comme  siTvant  d’artilicrie.  Pendant 
cette  période  de  trois  ans,  aucun  arrêt  dans  son  service  ;  le  malade  peut  sauter,  courir  | 
aTieunc  faiblesse,  aucuno  douleur  dans  bis  meiidires  inférieurs. 

Hislnire  de  la  maladie,  aetiielle.  -  C’est  on  1910  que  le  malade  commence  à  présenter 
les  premiers  troubles  de  la  marche  ;  dérobenuuit  des  jambes,  chutes  assez  fréquentes, 
mais  aucune  douleur.  En  raison  do  cette  faiblesse  des  membres  inférieurs,  le  malad® 
suit  un  traitement  électrique  ;  la  marche  et  des  courses  en  bicyclette  sont  encor® 
possibles.  Progressivement  la  rigidité  augmente,  et  on  avril  1911  le  malade  est  obligé  d® 
cesser  son  métier,  ne  [louvant  rester  plus  d’une,  henro  debout.  En  1912,  le  malade 
est  réformé  à  sa  deuxième  jiériodc  de  28  jours  ([iremièro  période  faite  sans  aucun® 
dilliculté  en  1908),  réforme  prononcée  délinitiv’oment  en  1914.  Après  divers  traite¬ 
ments,  c’est  en  1917  (pin  le  malade  re(;(ut  les  iiremièros  piqûres  d’hcctargyre  et  de  606- 
De  1917  à  1919  inclus,  il  est  soumis  à  un  traitement  do  deux  séries  de  dix  piqûre® 
d’hcctargyre  par  an.  De  1919  à  1922,  ne  constatant  aucune  amélioration,  la  paraplégi® 
augmentant  progressivement,  le  malade  cesse  tout  traitement.  En  1922  et  1923,  il  est 
remis  è  un  traitement  antisyphilitique  mixte  :  arsenic,  mercure  et  Quinby.  Il  arrive  dans 
le  service  le  14  mars  1924. 

La  marche  est  très  dillicile,  le  malade  fait  usage  de  deux  cannes,  les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  contracturés  en  extension  ;  le  membre  inférieur  gauche  en  extension  complèt®i 
le  membre  inférieur  droit  en  extension  avec  légère  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuiss®  ®^ 
adduction. marquée.  Dans  la  marche,  les  deux  cuisses  sont  accolées  par  leur  face  interne. 
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genou  gauche  recouvrant  en  partie  le  genou  droit  ;  le  pied  droit  déformé  en  varug 
vient  se  placer  en  avant  et  à  gauche  du  pied  gauche,  véritable  démarche  croisée. 
Les  mouvements  provoqués  sont  dilliciles,  la  contracture  est  très  marquée.  Au  repos, 

malade  accuse  des  retraits  involontaires  de  ses  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  exagérés,  la  trépidation  épilep¬ 
toïde  bilatérale.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  extension  des  deux  côtés  ;  abolition  des 
réflexes  crémastériens  et  des  réflexes  abdominaux  moyens  et  inférieurs. 

Les  réflexes  de  défense  sont  provoqués  par  les  différentes  méthodes  (pincement,  tube 
froid)  avec  une  netteté  très  grande  jusqu’au  niveau  d’une  ligne  passant  à  quatre  ou 
cinq  centimètres  au-dessus  de  l’ombilic,  correspondant  au  territoire  du  neuvième  seg¬ 
ment  dorsal. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  donnent  une  limite  moins  précise  que  les  réflexes  de 
défense  ;  la  sensibilité  tactile  n’est  pas  troublée,  mais  il  existe  un  certain  degré  d’hypo- 
algésie  en  plaques  et  en  bandes.  La  sensibilité  thermique  est  plus  profondément  Irou- 
blée  ;  erreurs  de  perception  du  chaud  et  du  froid,  retard  considérable  à  la  perception  sur 
L)ut  le  territoire  situé  au-dessous  d’une  ligne  peu  nette  correspondant  à  la  limite  des 
réflexes  de  défense.  La  sensibilité  profonde  est  plus  atteinte  r  le  malade  commet  des 
erreurs  dans  la  perception  du  sens  des  attitudes  ;  les  vibrations  osseuses  ne  sont  pas  per¬ 
dues  au  niveau  des  tibias,  de  la  rotule  et  des  crêtes  iliaques. 

Pas  de  troubles  trophiques  ;  quelques  troubles  vaso-moteurs  :  pas  de  sudation,  der- 
mograpldsme  très  marqué.  • 

il  existe  dos  troubles  sphinctériens  :  constipation  assez  opiniâtre,  dysurie  mais  pas 
d’incontinence  ni  de  rétention  d’urines. 

Absence  de  tout  trouble  sensoriel,  pas  d’Argyll-Robcitson.  Les  membres  supérieurs 
sont  normaux  ;  la  force  musculaire  y  est  conservée  :  à  dr(  ito  07,  à  gauche  64.  Aucun 
signe  de  la  série  cérébelleuse. 

L’examen  de  la  colonne  vertébrale  montre  un  rachis  si.uple,  non  déformé,  sans  aucun 
Point  douloureux,  ni  aucune  contracture  dans  les  muscles  spinaux  ;  intégrité  des  corps 
Vertébraux  ù  la  radiographie. 

Ponction  lombaire  :  dquido  clair,  albumine  :  Ogr.  60. —  Cytologie  :  2  lymphocytes  par 
mm®. —  w.  négatif. —  Benjoin  :  négatif. 

,Sang  ;  W.  négatif. 

On  pratique  une  injection  d’huile  lipiodolée  dans  la  cavité  arachnoïdienne  au  niveau 
de  l’espace  occipito-a:  loïdicn.  Le  liquide  descend  lentement  pour  atteindre,  après  48  heu- 
^■08,  la  limite  iniérieure  de  la  8' vertèbre  dorsale  (flg.  1)  point  où  le  liquide  injecté  est  resté 
dxé  sans  aucune  variation.  Aucune  particule  de  lipiodol  ne  dépasse  cette  limite  ;  ie  cul- 
de-.sac  araclinoldicn  intérieur  reste  clair. 

Par  ailleurs,  tous  les  autres  organes  sont  normaux  ;  toutefois  au  niveau  des  régions 
®vterne,  antérieure  ej  interne  des  de\ix  cuisses  et  des  deux  bras,  on  constate  la  pré- 
sence  symétri(iue  et  bilatérale  de  cicatrices  régulières,  arrondies  ou  ovalaires,  allant  de 
*a  grandeur  d’une  pièce  de  cinquante  centimes  à  celle  d’une  pièce  de  cinq  francs.  Ces 
^matrices  bridées,  rayonnées,  de  coloration  jambonnée,  sont  entourées  d'une  auréole  pig- 
‘Pentaire  qui  les  tait  ressembler  à  des  cicatrices  do  gommes  syidiiiitiques.  (Le  malade  met 
fautes  ces  cicatrices  sur  ie  compte  de  petits  abcès,  suites  des  piqûres  de  suifhydrargyre). 
Absence  de  tout  autre  signe  de  syphilis  cutanée,  muqueuse  ou  viscérale  cliniquement 

'f'^celable. 


Lus  détails  de  l’observatioii  luoiitreiit  av(!c.  netUdé  qu(t  la  limite  supé- 
‘ieuro  (1,.  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  huitième  vertèbre.  H  y  a  con- 
'-bi'daiKuï  à  peu  jïrès  parfaite  entre  les  limites  des  léfbi.xes  de  défense 
ht  l’arrêt  du  lipiodol,  ee  qui  semble  iiidiïjUer  qU(^  l’obstacle  ne  doit  pas 
htr(i  très  étendu  en  hauteur,  les  réfl(‘X(‘s  d(‘  défens(^  s’arrêtant  au  niveau 
la  limite  inférieure  de  l’obstacle  et  le  lipiodol  au  niveau  dé  sa  limite 
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supérieure.  Cette  (.oncorclance  a  été  signalée  par  l’un  de  nous  dans  un  cas 
analogue  (1).  On  peut  en  conclure  que  la  lésion  intéresse  la  neuvième 
paire  rachidienne. 

A  la  facilité  de  localisation  de  la  lésion,  il  faut  opposer  la  très  grande 
difficulté  d’en  fixer  la  nature.  .Si  on  s’en  tient  aux  épreuves  sérologiques 


I-iK.  1.  -  Arrêt  du  Lipiodol 


nivonu  de  D8. 


et  tliérapeiiUtpies,  la  syidiilis  n’est  pas  en  cause  ;  il  importe  cependant 
de  faire  des  réserves  à  ce  sujet,  d’autant  plus  que  le  malade  présente  au 
niveau  des  cuisses  et  des  hras  des  cicatrices  suspectes.  D’autre  part, 
rien  ne  permet,  ni  ciiniqtiement,  ni  radiologiquement,  de  penser  à  un 
mal  de  Pott.  Il  faut  se  demander  si  de  simples  adhérences  méningées, 
si  une  méningomyélite  ne  pourraient  pas  être  en  cause.  En  effet,  dans  les 
antécédents  pathologiques  de  ce  malade,  on  retrouve  l’histoire  d’une 

(1)  SOUÜUES  et  rn.AMouTiEii.  S'JcidU  du  A'minAuyic,  séance  tlu  7  février  1924.  {IlciUe 
d^curulufjiiim,  p.  300.) 
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''léningite  cérébro-spinale  et  d’une  paraplégie  transitoire  qui  aurait 
<^lnré  cinq  à  six  mois,  et  aurait  guéri.  Au  cours  de  cette  guérison,  des 
adhérences  ont  pu  lentement  s’organiser,  envahir  la  moelle  et  donner 
lieu  progressivem.mt  aux  phénomènes  paraplégiques  actuels. 

Il  est  enfin  une  hypothèse  à  laqiudle  on  ne  peut  pas  ne  pas  songer, 


l'ig.  2.  -  Arrêl  du  Lipio.lol  tu  U.5-DG, 

^  est  celle  d’une  tumeur.  Mais  il  n’y  a  jamais  eu  de  dotdeurs  d’aucune 
espèce  ;  on  ne  constate  actuellcmcmt  aucune  contracture  des  nii'scles 
®Pinau.x,  et  la  paraplégie  dure,  cependant  depuis  quatorzi*  ans. 

Nous  serions  heureux  d’avoir  l’oiunion  des  m(unl)res  de  la  Société 
ce  cas,  d’autant  jdus  que  l’hypothèse  d’une  tumeur  exige  une  inter- 
M'Ution  chirurgicale.  Nous  devons  avouer  que  nous  aurions  des  scrupules 
'^^nseiller  cette  intervenLi<in,  et  c<da  ]>onr  deux  raisons  ;  parce  que  nous  ne 
^*'^yons  guère  à  l’exisU'iua!  d’une  tTiimuir  d  parce  que  l’intu-vcntion 
'chirurgicale,  dans  les  tumeurs  delà  moelle,  comporte  une  haute gra\ilé. 
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Nous  serions  Insureux  de  connaître  les  statistiques  des  chirurgiens  qui  se 
sont  occupés  du  traitement  opératoire  des  tumeurs  médullaires,  particu- 
lièrc.'ment  de  MM.  de  Martel  et  Robineau.  Dans  un  bon  nombre  de 
cas,  l’intervention  chirurgicale  est  suivie  d’une  mort  rapide.  En  voici  un 
exemple  que  nous  avons  oliservé  récemment. 

Observation  II.  —  D...,âgée  de  48  ans,  vient  consulter  pour  des  troubles  de  la  marche 
et  dos  douleurs  très  violentes  dans  les  deux  membres  inférieurs  remontant  jusqu’à  la 
ceinture.  Au  cours  de  ces  crises  douloureuses,  les  jambes  se  fléchissent  spontanément  et 
toute  extension  volontaire  devient  impossible. 

P  et  A.  II.  --  Rien  à  signaler. 

Histoire  de  la  maladie  :Les  premières  douleurs  apparurent  en  janvier  1921  dans  les 
doux  membres  inférieurs,  douleurs  que  le  malade  mettait  sur  le  compte  d’un  trauma¬ 
tisme  banal.  Les  premiers  troubles  de  la  marche  débutent  endéccmbrel921.En  1922, 
les  deux  membres  inférieurs  sont  paralysés  ;  à  cette  époque,  on  entreprend  un  traite¬ 
ment  intensif  par  le  novarsénobenzol  :  aucune  amélioration.  En  1923,  apparition  de 
douleurs  en  ceinture  à  type  névralgique,  provoquées  par  les  moindres  mouvements  delà 
malade.  En  février  1924,  elle  est  conduite  dans  notre  service. La  marche  est  impossible. 
Aucun  mouvement  volontaire  ne  peut  être  exécuté,  la  contracture  des  membres  infé¬ 
rieurs  est  très  marquée.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  on  provoque  des  réflexes 
de  défense  jusqu’au  niveau  des  plis  inguinaux  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  en 
extension  des  deux  côtés,  les  réflexes  abdominaux  abolis  Aucun  trouble  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile  et  douloureuse,  par  contre  la  sensibilité  thermique  est  très  troublée  pour 
le  chaud  jusqu’à  une  ligne  passant  au-dessous  du  rebord  costal  et  à  cinq  travers  de  doigt 
au-dessus  de  l’ombilic,  limite  correspondant  au  segment  D6-D7.  Au-dessus  de  cette 
ligne,  la  sensibilité  devient  normale.  La  sensibilité  musculaire  est  con,servée,  la  sensibi¬ 
lité  osseuse  est  très  nettement  diminuée,  et  il  y  a  des  erreurs  dans  l'interprétation  des 
positions  des  orteils.  La  malade  présente  de  la  dysuric  et  un  certain  degré  d'inconti¬ 
nence,  une  constipation  continuelle.  Pas  de  troubles  tro|  hiques.  Pus  de  troubles  senso¬ 
riels.  Rien  aux  membres  supérieurs.  Rien  à  la  colonne  vertébrale. 

ün  pratique  une  ponction  lombaire  :  Liquide  clair.  ■ — Albumine  :  0,30. —  Cytologie! 
un  lymphocyte  par  mm®. —  W.  :  négatif.- —  Benjoin  :  négatif. 

Une  injection  intrarachidienne  de  lipiodol  est  faite  le  25  ■  février  ;  vingt-cinq  minutes 
après  l’injection,  la  masse  du  lipiodol  était  collectée  au  niveau  du  disque  intervertébral 
situé  entre  D5  et  D6  (flg.  2). 

La  malade  est  opérée,  le  10  mars,  par  le  D''  do  Martel  :  une  tumeur  adhérente  et 
située  sur  la  face  antérieure  de  la  moelle  est  enlevée.  La  malade  a  succombé,  quarante- 
huit  heures  après  l’opération,  avec  élévation  de  la  température  (40»),  tachycardie,  trou¬ 
bles  respiratoires  et  une  hypotension  que  rien  n’a  pu  combattre. 

Lc.s  cas  iiiorLcIs  iiost-opératoircs  in;  sont  pas  (ixeiqitioniicls,  suitout 
(luaiid  les  tuiiKuirs  sont,  comnio  dans  notre  cas,  adhérentes  et  situées  sur 
la  face  antérieure  de  la  moelle.  Il  smnhle,  d’après  les  statistiques,  qu® 
la  mort  survienne  dans  la  moitié  ou  dans  h;  ti(;rs  des  cas  de  tumeurs  d® 
la  moc'lle  erdevées,  particulièrement  quand  ces  tumeurs  sont  situées  dan® 
la  région  cervico-dorsale  ou  quand  elles  sont  difficiles  à  enlever. 

M.  SicARu.  —  L(‘s  très  Imaux  clichés  de  liftiodoi  que  vient  de  nod® 
montrer  M.  Souques,  dans  ce  cas  de  j>ara])légi(ï  spasmodique,  sont  bien  I® 
lémoignag(!  d’un  arrêt  iiathologiipu!  d(!  l’huile  iodée.  La  limite  inférieur® 
de  l’image  liopiodolée  n’est  pas,  en  eflVt,  cidle  d’un  faux  «  accrochage  »■ 
.^lais  la  clinifiue  ne  plaide  pas  ici  en  faveur  d’une  compression 
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tumeur.  S’agit-il  alors  d’une  pachyméningite,  d’une  «  épidurite  «  inflam¬ 
matoire  *  comme  nous  venons  d’en  observer  deux  cas  avec  MM.  Robi¬ 
neau  et  Laplane,  sans  que  les  examens  histologiques  aient  pu  préciser  la 
nature  de  ces  bourgeons  inflammatoires.  Je  ne  sais.  En  tout  cas,  si  la 
laminectomie  exploratrice  est  pratiquée  —  et  pour  mon  compte,  je  la 
conseillerai,  puisque  M.  Souques  demande  à  ce  point  de  vue  l’avis  de  la 
Société,  — je  suis  persuadé  que  le  chirurgien,  au  niveau  du  blocage  du 
lipiodol,  trouvera  «  quelque  chose  d’anormal». 

M.  L.  Babonneix.  —  Des  faits  très  analogues  à  ceux  que  vient  de  signa¬ 
ler  M.  Vincent  ont  été  ol)sorvés,  il  y  a  quelque  trente  ans,  par  M.  Ilcrrera 
Vargas  et  Cramwell,  qui,  immédiatement  après  intervention  sur  des  cer- 
'^eaux  poi tours  de  kystes  hydatiques,  ont  vu  survenir  de  la  tachycardie, 
'me  hyperthermie  progressive,  et  parfois  aussi  des  convulsions,  symptômes 
souvent  mortels,  indépendants  de  toute  infection,  et  qu’ils  attribuaient  à 
la  déperdition  du  système  nerveux  en  li(juide  céphalo-rachidien. 

III.  —  MM.  Foix  et  Hillemand. 

[Celle  communicalion  sera  publiée  ullérieuremenl  comme  Iravail  original 
dans  la  «  lievue  Neurologique  ».) 


IV .  —  Névralgie  du  maxillaire  supérieur  à  type  essentiel  en  rapport 
avec  une  sinusite  maxillaire  latente,  par  M.  L.  Dufourmentel. 


Depuis  quatre  années,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  très  grand  nom- 
Itc  de  malades  atteints  de  céphalées  ou  de  névralgies  en  rapport  avec 
'les  lésions  diverses  des  cavités’  sinusalcs,  et  j’ai  déjà  eu  à  plusieurs 
•■éprises  l’occasion  de  soumettre  mes  observations  à  la  Société. 

La  relation  entre  certaines  céphalées  particulièrement  occipitales  et 
*es  lésions  dos  sinus  profonds  esta  mes  yeux  un  fait  bien  établi.  Il  est  d’ail¬ 
leurs  universellement  accepté  maintenant. 

11  n’en  est  pas  d(i  mêm<!  de  la  relation  entre  les  névralgies  à  type  essen¬ 
tiel  et  les  lésions  réelles  des  sinus.  Nous  en  avons  pourtant  montré  ici, 
1^-  BéhagU(î  et  moi,  quelques  cas  bien  nets. 

Le  malade  que  je  sounuds  aujourd’hui  à  votriî  examen  me  paraît' inté' 
mssant  à  la  fois  par  la  durée  de  son  affection  qui  remonte  à  près  de  3  ans, 
1*®*'  l’échec  dos  autres  traitements  et  par  la  précision  avec  laquelle  les 
“ouleurs  s’éteigninmt  dès  l’instant  où  furent  opérées  les  lésions  sinusales. 
Voici  en  (juclques  lignes  l’observation  de  ce  malade  : 


S.  B.,  CO  ans,  professeur,  e.st  atteint  depui,s  2  ans  et  demi  de  crises  prolongées  de 
***vralgie  du  maxillaire  supérieur  droit. 

Le  début  n’est  manpié  dans  le  souvenir  du  malade  par  aucune  affection  qui  puisse 
Paraître  en  rapport  étiologique  avec  la  névralgie,  et  la  1''“  crise  fut  violente  pendant 
jours,  puis  s’apaisa  petit  ù  petit,  laissant  après  elle  un  léger  endolorissement  parfois 
'Xacerbé. 
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L’année  suivante,  nouvelle  crise  un  peu  plus  prolongée  et  laissant  après  elle  un  endo¬ 
lorissement  plus  marqué. 

Troisièm  '  crise  violente  de  juin  à  septembre  1923.  Le  malade  est  très  éprouvé  par 
l’intensité  et  la  prolongation  do  cette  crise  et  consulte  à  ce  momoht  différents  médecins* 
En  dernier  lieu,  il  est  soigné  par  le  D"'  \  illain,  directeur  de  l’Ecole  dentaire  de  Paris,  qui 
soupçonnant  une  cause  sinuso-deutaire  fait  une  ouverture  du  sinus  maxillaire  par  voie 
alvéolaire  et  pratique  plusieurs  lavages.  Peu  de  temps  après  la  crise  diminue  et  le  malade 
retrouve  une  tranquillité  relative.  Toutefois,  dans  son  esprit,  le  rapport  entre  le  traite¬ 
ment  et  l’amélioration  n’apparaît  pas  comme  indiscutable. 

Une  quatrième  crise  beaucoup  plus  violente  apparaît  peu  après  à  l’occasion  d’un 
coryza,  et  le  malade  traité  par  le  L)''  Souques  m’est  adressé  le  5  février  1924. 

A  ce  moment  je  constate  : 

1°  Crises  douloureuses  brusques  et  violentes  apparaissant  à  l’occasion  d’un  mouve¬ 
ment.  Elles  sont  très  fréquentes  et  ont  obligé  le  malade  à  abandonner  toute  vie  active 
et  à  cesser  son  enseignement.  La  parole,  la  mastication  déterminent  inamédiatement 
la  crise  qui  est  caractéristique  de  la  névralgie  à  type  essentiel. 

2»  Le  territoire  douloureux  paraît  strictement  localisé  au  maxillaire  supérieur  droit. 
La  région  sous-orbitaire,  l’aile  du  nez,  la  lèvre  supérieure  dans  sa  moitié  droite  sont 
seules  atteintes.  La  sensibilité  n’y  est  pas  troublée. 

3“  L’examen  de  la  fosse  nasale  correspondante  montre  un  état  d’hyperhémie  et 
d’hypersécrétion  modéré,  localisé  à  la  moitié  intérieure  de  la  paroi  externe,c’e,st-à-dire 
que  le  méat  et  le  cornet  supérieurs  sont  indemnes.  Seul  le  m  lat  moyen  est  le  siège  d’une 
inflammation  légère  mais  nette  avec  stagnation  de  sécrétions.  Déplus,  la  trompe  d’Eus- 
tacheest  légèrement  catarrale  et  l’audition  de  l’oreille  droite  est  nettement  plus  faible 
que  celle  de  l’oreille  gauche. 

4“  L’examen  des  sinus  me  montre  une  obscurité  nette  du  sinus  maxillaire  droit,  mais 
aucun  signe  d’altération  des  autres  cavités.  Un  lavage  du  sinus  ne  ramène  pourtant  au¬ 
cune  trace  de  pus.  En  aucun  point,  on  ne  trouve  de  myxôme, réaction  si  fréquente  de 
la  muqueuse  sinuso-nasale  aux  inflammations  chroniques. 

5“  La  radiographie  (D'  Truchot)  confirme  la  diminution  de  transparence  du  sinus 
maxillaire. 

Devant  cos  constatations,  je  propose  au  malade  d’entreprendre  un  traitement  de  soo 
sinus  maxillaire,  et  du  5  au  16  février  je  pratique  sans  aucun  résultat  des  lavages  du 

A  celte  date,  le  malade,  très  impatient  d’avoir  un  résultat,  accepte  d’essayer  un  traite* 
ment  plus  radical.  Le  18,  je  pratique  l’exploration  chirurgicale  du  sinus  et  je  trouve  sur 
sa  paroi  inférieure  une  zone  linéaire  d’épaississement  de  la  muqueuse  formant  par  places 
do  véritables  petil.s  bourgeons.  De  plus,  dans  toute  son  étendue,  la  muqueuse  est  conges¬ 
tionnée  et  légèrement  hypersécrétante. 

Il  semble  donc  (pi’on  soit  en  présence  d’une  sinusite  chronique  légère  d’origine  den¬ 
taire,  malgré  l’absence  actuelle  de  toute  dent. 

.Je  détruis  la  totalité  de  la  muqueuse  par  curettage  et  assure  un  large  drainage  vers 
la  fosse  nasale. 

Or,  le  malade  qui,  à  9  heures  du  matin,  avant  l’opération  n’avait  même  pas  pu  m® 
parler  tant  les  douleurs  étaient  violentes,  a  cessé  de  souffrir  dès  le  moment  de  ce  curet¬ 
tage.  A  midi,  il  me  faisait  part  de  sa  surprise  et  de  sa  joie.  Depuis  ce  jour,  il  est  complè¬ 
tement  débarrassé. 

La  précision  des  circonstances  de  cette  guérison  observée  sur  un  malade 
d’une  haute  culture  et  qui  s’étudie  avec  beaucoup  d’attention  et  de  pru¬ 
dence  nous  a  paru  digne  d’être  enregistrée  comme  contribution  à  l’étude 
des  formes  douloureuses  des  sinusites  dites  latentes. 


M.  J.  A.  SicARD.  —  Je  crois  que  M.  Dufourmentel,  dans  la  trè* 
intéressante  communication  qu’il  vient  de  nous  présenter,  conclut  à  l’étiO' 
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logie  dite  «  secondaire  »  et  non  «  essentielle  »  de  la  névralgie  faciale  de  son 
"malade,  parce  que  celui-ci  a  été  «  guéri  »  par  une  intervention  ehirurgi- 
cale  sur  le  sinus  maxillaire.  Je  ne  sais  quels  étaient  les  caractères 
cliniques  de  la  prosopalgie  dont  M.  Dufourmentel  nous  a  entretenus, 
^ais  je  voudrais  simplement  montrer  que  dans  h  névralgie  faciale,  la 
plus  légitimement essentielle  ”,  la  «  guérison  »  peut  être  obtenue  par 
les  interventions  les  plus  variées.  Je  note  en  dehors  des  procédés  élec- 
frologiques,  radiologiques,  diathermiques, etc.,  les  pointes  de  feu  nasales, 
les  résections  de  cornets  nasaux,  les  instillations  de  cocaïne-adrénalinée 
®ous  la  muqueuse. pituitaire,  les  lavages  des  sinus  maxillaires,  le  curet- 
|'®ge  de  ces  sinus,  l’avulsion  de  la  dent  douloureuse,  voire  même  l’in- 
Jection  intra-veineuse  novarsénicale.  Il  ne  faudrait  pas  cependant  en 
inférer  que  dans  tous  ces  cas  de  «  guérison  »  lors  d’une  première  tenta- 
“'’e  thérapeutique,  la  prosopalgie  ne  soit  pas  essentielle  et  reconnaisse 
P^Ur  cause  l’irritation  nasale,  pituitaire,  sinusienne,  dentaire  ou  la 
syphilis.  Le  post  hoc  n’est  pas  toujours  le  propter  hoc. 

Non,  la  guérison  ne  sera  ici,  dans  tous  ces  faits,  que  transitoire,  de 
lHelques  semaines  à  5  à  6  mois.  Bientôt  la  prosopalgie  réapparaîtra 
^'’ec  son  intensité  primitive,  et  alors,  les  mêmes  procédés  appliqués  de 
nouveau  dans  les  mêmes  conditions,  seront  voués  à  l’échec,  car  il  s’agira 
”  de  thérapeutiques  appliquées  pour  la  seconde  fois.  Or,  il  n’a  pas  été  tenté 
'^nez  le  malade  de  M.  Dufourmentel  d’alcoolisation  locale.  Je  suis  persuadé 
si  chez  oe  prosopalgique  les  caractères  algiques  étaient  bien  ceux  que 
J  assignés  à  la  vraie  prosopalgie  essentielle  (unilatéralité  hyperesthé- 
absences  d’hypoesthésic,  disconlinuiié  de  la  douleur,  etc.),  ce  malade 
^Prait  guéri  de  la  même  façon  par  l’injection  d’alcool  que  par  le  curettage 
sinus.  Mais  avec  cet  avantage  que  lors  de  la  reprise  prosopalgique, 
^l'Jection  d’alcool  dans  le  tronc  nerveux  aurait  amené  de  nouveau 
*^6  longue  accalmie,  tandis  qu’une  nouvelle  inter\ention  sur  le  sinus 
perdu  toute  efficacité.  Ce  sont  là  faits  d’expérience  que  j’ai  pu 
i’Zf  inaintes  et  maintes  fois  depuis  une  vingtaine  d’années  que 
tudie  les  prosopalgies. 


‘  ^^.^^OURMENTEL.  —  En  réponse  à  M.  Sicard,  je  puis  dire  que  la 
2  '’ralgie  de  mon  malade  n’était  pas  à  son  début,  puisqu’elle  datait  de 
^^ans  1/2,  qu,.  d’autres  traitements  avaient  été  essayés  sans  résultat,  que 
j.  entre  la  douleur  et  l’état  du  sinus  me  paraît  difficilement  discu- 

quelque  manœuvre  touchant  le  nerf  lui-même  eût 
t-etre  pu,  momentanément,  donner  le  même  calme,  en  revanche,  le 
y  de  la  sinusite,  qui  est  ici  une  médication  non  pas  symptoma- 

mais  étiologique,  me  paraît  capable  de  donner  la  guérison  définitive, 
ou.®  le  saurons,  car  je  vous  présenterai  de  nouveau  le  malade  dans  quel- 
mois  et  plus  tard  encore  s’il  est  nécessaire. 

d’alcool  n’a  pas  été  faite  justement  parce  qu’elle  avait  été 
®oillée  à  ce  malade  comme  moyen  palliatif  momentané. 
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M.  Louis  Alouier.  • —  Je  crois  nécessaire  de  distinguer  complètement 
la  névralgie  vraie  du  trijumeau,  dite  essentielle,  d’avec  les  algies  facio* 
cervicales  (juo  peuvent  donner  les  résorptions  de  produits  pathologiques 
venant  de  l’orliite,  des  cavités  naso-pharyngées,  ou  de  la  bouche  (pyorrhée 
alvéolo-dentaire).  Lorsqu’il  ne  s’agit  pas  d’une  infection  suffisante  pour 
déterminer  la  suppuration,  on  peut  observer  des  algies  névralgiformes,  dont 
la  toiiographie  coïncide,  non  avec  celle  du  trijumeau,  mais  avec  celle  de 
l’adéno-lymphangite  chronique,' que  l’on  peut  percevoir  au  palper,  souS 
forme  de  traînées  d’infiltrat  cellulitique'  orientées  Vi^rs  les  ganglions  cer¬ 
vicaux  qu’on  trouve  engorgés,  avec  périadénite  chroniijue,  plus  ou  moins 
accusée.  Ici,  la  supjiression  de  la  cause  amène  la  guérison  rapide,  par  des 
moyens  auxquels  résisterait  une  névralgie  véritable  du  trijumeau. 

Cependant,  il  ne  faut  ])as  dire  que  les  affections  du  naso-pfiarynx  ne 
jiuissent  jamais  détiuininer  la  névralgie  vraie  du  trijumeau,  j’ai  observé 
une  névralgie  du  trijuim^au,  que  les  injections  d’alcool  ne  calmèrent  qu® 
transitoirement.  Après  plus  d<ï  10  ans  de  souffrances,  le  malade  eut  deS 
épistaxis,  le  Bellin  reconnut  alors  l’existence  d’un  sarcome  sortant  p®'’ 
l’orifice  du  sinus  sphénoïdal,  et  qui  emporta  le  malade. 

V.  —  Polynévrite  chronique  hypertrophique,  par  MM.  Achard  e*' 
J.  Thiers. 

{Celle  communicalion  sera  publiée  ullérieuremenl  comme  Iravail  origi^^^ 
dans  la  «  Revue  Neurolo gigue  n. 

Le  Syndrome  du  Segment  lombaire  de  la  chaîne  sympathiqn®' 

par  MM.  André-Thomas  et  J.  Jumentié. 

L’étude  des  réflexes  sympathiques  et  spécialement  du  réflexe  ijilornO' 
t(iur  fournit  des  renseigncunents  utiles  sur  l’iixistonce  et  le  siège  de  ccf” 
taines  lésions  du  système  nerveu.v  ;  les  modifications  de  ces  réfleX®® 
l)résentent  des  caractères  particuliers  suivant  que  la  lésion  est  situé® 
sur  la  moelle,  sur  les  racines  ou' si  r  les  n(Tfs,  la  chaîne  sympathiqU®' 
L’un  de  nous  a  déjà  montré  sur  quels  signes  on  peut  s’appuyer 
mettre  en  cause  la  chaîne  sympathique  ;  l’exemple  suivant  n’est  P®^ 
moins  démonstratif.  • 

l’ic...,  âgé  <le  28  ans,  exerçant  la  profession  do  comptable,  est  venu  nous  consult®’’ 
mois  de  février  1924  pour  des  douleurs  qui  sont  apparues  dès  le  mois  d’août  1923  da”* 
la  région  lombaire  gauche  et  qui  sc  sont  rci)roduitcs  à  diverses  reprises,  par  crises, dura®^ 
liliisiours  jours.  Les  douleurs  occupaient  en  outre  la  racine  du  membre  inférieur  g®®' 
chc,  la  face  externe  de  la  fesse  et  de  la  cuisse.  Au  mois  de  décembre,  elles  devinrent 

(1)  ANoiié-TiiOMAS.  Participation  de  la  chaîne  sympatliique  dans  un  cas  de  syndrol®® 
plexulaire  et  radiculaire  du  membre  inférieur  :  réactions  piiomotrices.  Suc.  de' A'ci"'®*" 
7  novembre  1918. 

Le  syndrome  de  la  cliaine  sympathique  et  l’anévrisme  de  l’aorte.  Presse 
12  avril  1924. 
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|féquentes  et  l’intensité  fut  telle  dans  le  courant  du  mois  de  janvier  qu’il  dut  abandonner 
P  usiéurs  fois  ses  occupations.  Les  crises  s’accentuèrent  encore  en  février  et  en  mars  1924 
point  qu’il  dut  cesser  tout  travail. 

Il  eut  à  se  plaindre  également  de  troubles  digestifs,  constipation  opiniâtre,  vomisse- 
®nts  alimentaires  et  bilieux  qui  se  sont  reproduits  plusieurs  fois  dans  les  cinq  dernières 


yj^®*ncs.  Le  ventre,  principalement  le  côté  gauche,  est  le  siège  de  souffrances  assez 

^ans  les  antécédents,  il  y  a  lieu  de  signaler  que  le  testicule  gauche  est  devenu  doulou- 
ll  11  y  a  un  an,  on  trouve  dans  l’épididyme  deux  noyaux  assez  volumineux,  irrégu- 
résistants  ;  le  testicule  est  petit  et  atrophié.  La  pression  de  la  région  inguinale, 
la  région  Inguino-pubienno,  de  l’insertion  des  adducteurs,  de  la  fosse  iliaque  pro- 
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voque  également  ilc  la  douleur.  On  découvre  encore  dans  la  région  cervicale  des 
cicatrices  d’abcès  ganglionnaire  qui  remontent  à  l’enfance. 

Ce  malade  est  venu  consulter  pour  les  douleurs  localisées  dans  le  territoire  du  nef^ 
fémorocutané  gauche. 

La  sensibilité  au  tact  à  la  |  iqûre  y  est  diminuée,  davantage  dans  les  deux  tiers  supè" 
rieurs  de  la  cuisse  ;  par  contre,  le  pincement  et  la  pression  y  sont  beaucoup  plus  dés»' 
gréables  que  dans  les  parties  voisines  et  dans  le  territoire  homologue  du  côté  droit.  L® 
sensibilité  pilaire  (traction  des  poi  s)  se  comporte  comme  la  sensibilité  à  la  piqûre. 

La  force  musculaire  est  la  même  pour  les  deux  membres  inférieurs  et  pour  tous  1®® 
segments.  L’extensibilité  des  muscles,  et  le  réflexe  antagoniste  sont  symétriques.  Le® 
réflexes  tendineux  et  périostés  sont  égaux  dos  deux  côtés.  Le  réflexe  cutané  plantait® 
se  fait  en  flexion.  Le  réflexe  crémastérien  gaucho  est  plus  lent  et  plus  faible  que  le  droit’ 
Le  réflexe  glutéal  est  exagéré  à  gauciio  :  le  grand  fessier  gauclie  répond  non  sculem®®*' 
aux  excitations  appliquées  à  gauche,  mais  encore  aux  excitations  appliquées  à  droite.  ^ 
gauche,  le  réflexe  est  obtenu  par  toute  cxcilation  remontant  jusqu’à  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate  et  descendant  jusqu’à  mi-hauteur  du  mollet.  Les  réflexes  cutanés  abdoffi' 
naux  sont  symétricpics.  L’élongation  du  nerf  crural  est  douloureuse. 

Le  réflexe  pilomoteur  recherché  i)ar  l’excitation  cervicale  ou  par  le  frôlement  soUS' 
axillaire  apparaît  d’abord  et  avec  une  très  grande  intensité  sur  la  face  externe  de  1® 
cuisse  et  de  la  fesse  gauclie,  par  conséquent  dans  le  territoire  du  fémorocutané. 

il  y  apparaît  plus  rapidement,  avec  le  minimum  d’excitation,  il  y  est  plus  fortetiiy 
persiste  beaucoup  plus  longtemps.  Cependant,  quand  on  examine  soigneusement®® 
terri. oirc,  on  remarque  (jne  le  réflexe  fait  com[ilètement  et  constamment  défaut  daO® 
trois  petites  zones  situées  à  la  limite  de  la  face  antérieure  et  de  la  face  externe  de  1* 
cuisse,  quelle  que  soit  l’intensité  de  l’cxi  itation  et  la  vivacité  de  la  réaction  dans  le  vei®*' 
nage.  Ces  zones  sont  alors  dé:  mitées  par  un  trait  de  plume,  et  à  un  examen  plus  roihà* 
lieux  la  sensibilité  s’y  montre  complètement  ou  presque  comiilètement  abolie. 

•En  descendant  sur  le  membre  inférieur  gauche,  la  cliair  de  poule  elle  redressera®’* 
des  poils  respectent  complètement  et  constamment  les  parties  moyenne  et  interne  di'® 
fesse,  la  face  postérieure  de  lu  cuisse  sauf  le  bord  interne  cl  le  liord  externe,  la  face  post^ 
rieure  de  la  jambe  sauf  .'e  bord  interne,  la  face  antérieure  et  externe  de  la  jambe  ('* 
limite  se  fait  à  i  e  niveau  suivant  une  ligne  obli(iuo  et  un  |  eu  irrégulière  de  haut  en  b*® 
et  de  deiiors  en  dedans).  Le  réflexe  pilomoteur  fait  donc  défaut  dans  tout  le  doma'® 
des  racines  sacrées  et  peut-être  en  partie  dans  le  territoire  de  1^5  qui  n’est  pas  en®®''® 
bien  individualisé.  ^ 

Le  réflexe  scrutai  .se  produit  à  droite,  lorsque  l’excitation  cervicale  est  applif]®^® 
droite  ;  à  gauche  le  réflexe  fait  défaut. 

L’excitation  du  mamelon  no  produit  aucun  réflexe  scrutai,  ni  à  droite  ni  à  gauche- 
Le  pied  gauclie  est  constamment  plus  chaud  (|ue  le  [lied  droit,  mais  aucune  différeU 
de  coloration  n’est  aiiparenlc.  L’asymétrie  thermique  est  moins  sensible  ordinairem® 
sur  la  jambe  et  sur  la  cuisse,  mais  elle  a  été  enregistrée  plusieurs  fois. 

Comme  la  sueur  no  pouvait  être  provotpiéo  par  l’exercice  à  cause  de  l'étal  du  mal® 
ni  par  l’application  de  la  ctialcur  locale  (n’ayant  aucun  appareil  à  notre  dispositi®®*' 
nous  avons  eu  recours,  [lour  étudier  lu  fonction  sudorale,  à  l 'injection  d’un  centigrat®’® 
et  demi  de  chlorhydrate  de  pilocar,  ine  dans  les  muscles  de  la  fesse. 

Ce  le  injection  a  eu  pour  résultat;  1» d’accentuer  l’asymétrie  de  la  température  o® 
les  deux  membres  intérieurs.  Quelques  minutes  après  l’injection,  la  température 
élevée  .sur  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauclie  et  sur  la  fesse  gauche,  sur  la  i®®' 
externe  de  la  jambe,  dans  les  Z’  nos  d’aréflexio  pilornolrice  ;  la  peau  y  est  égalomentp* 
rouge  ainsi  que  sur  le  pied  ;  2-’  la  sueur  fait  défaut  dans  les  zones  d'arétlexie  pilomo^*'* 
En  outre,  la  sueur  est  plus  abondante  sur  lu  face  interne  de  lu  jambe  gauche  q®®  ®  ^ 
la  région  similaire  du  côté  droit  ;  clic  est  particulièrement  abondante  sur  la  face  ext®® 
de  la. cuisse  gauche,  là  où  la  réflectivité  pilornolrice  est  exagérée.  La  réaction  sudo®® 
est  particulièrement  nette  trois  quarts  d’heure  à  une  heure  après  l’injection.  jj 

La  réaction  locale  dos  arrectoros,  par  excitation  directe,  ([ui  était  ordinaireine®^ 
même  sur  les  parties  aréflexiqucs  et  sur  celles  (|ui  réagissent  à  distance,  s’est  mon*' 
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plus  forte  et  plus  durable  sur  les  zones  aréflexiques,  après  l’injection  de  pilocarpine. 

Le  poumon  et  le  cœur  sont  normaux  aussi  bien  à  l’examen  clinique  qu’à  l’examen 
radioscopique.  A  l’écran,  la  coupole  diaphragmatique  est  plus  élevée  du  côté  gauche  et 
hloins  mobile  pendant  la  respiration.  D’ailleurs  l’héraithorax  gauche  est  plus  globuleux 
à  sa  base  et  le  segment  antérieur  du  rebord  costal  du  même  côté  fait  davantage  saillie. 


la  palpation,  la  main  rencontre,  dans  la  moitié  gauche  de  l’abdomen,  une  masse  assez 
''alumineuse  et  résistante,  qui  descend  au-dessous  de  l’ombilic  ;  la  percussion  y  donne 
*1®  la  sonorité.  La  percussion  do  l’hémithorax  gauche  au  niveau  des  trois  derniers  espa¬ 
ças  intercostaux  et  en  arrière  donne  une  matité  nette  ;  au  contraire,  l’espace  de  Traube 
'■«ste  sonore.  La  rate  n’est  pas  accessible  au-dessous  du  rebord  costal.  Le  ballottement 
^^Ual  ne  peut  être  obtenu,  mais  en  saisissant  le  flanc  entre  les  deux  mains,  on  sent  un 
loc  volumineux  peu  mobile.  A  la  radiographie  et  à  la  radioscopie,  l’estomac  et  le  tube 
*8estif  se  comportent  normalement. 
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La  réaction  de  Wassermann  est  négative  sur  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Le  nombre  des  globules  rouges  est  normal,  celui  des  globules  blancs  un  peu  au-dessus  de 
la  normale  (8.100).  Les  polynucléaires  sont  au  nombre  de  71,  les  lymphocytes  14,  les 
grands  mononucléaires  9,  les  éosinophiles  6.  Les  urines  sont  normales. 

Le  malade  a  été  suivi  pendant  quelques  semaines  dans  le  service  ;  les  douleurs  sont 
devenues  tellement  intolérables  qu’on  a  dû  lui  faire  des  injections  de  morphine.  C’est 
sans  doute  pour  cette  raison  qü’il  est  devenu  très  difficile  de  provoquer  le  réflexe  pilomo- 
tcur.  Par  la  suite,  les  injections  ont  pu  être  supprimées  et  le  réflexe  a  été  do  nouveau 
obtenu,  mais  pas  d’une  manière  aussi  démonstrative  qu’aux  premiers  jours.  Le  malade 
avait  recours,  il  est  vrai,  à  des  préparations  analgésiantes  qui  ont  ccrtaincent  contri¬ 
bué  à  diminuer  la  réflectivité. 


Comment  interpréter  les  modifications  do  la  réflectivité  sympathique  ? 

La  surréflectivité  du  réflexe  pilomoteur  dans  le  domaine  du  fémoro- 
cuLané  ne  doit  pas  être  vraisemblablement  ou  cxclusivemcntintcrprétée 
comme  un  exemple  de  répcrcussivité,  mais  comme  la  conséquence  de 
l’irritation  des  fibres  symj.  athiques  qui  se  rendent  au  territoire  du  fémoro- 
cutané,  parce  que  la  surréflectivité  prédomine  dans  le  territoire  du  nerf 
et  ne  déborde  pas  sur  le  territoire  des  autres  nerfs  de  membre  inférieur. 

Le  nerf  fémoro-cutané  a  été  liii-mémi!  atteint  par  le  processus  morbide, 
comme  en  témoignent  les  douleurs  et  les  troul)les  objectifs  de  la  sensibilité. 
Comment  concilier  la  coexistence  de  la  surréflcctivité  pilomotrice  et  de 
l’hypoosthésie.  Faut-il  admettre  que  le  nerf  et  les  rameaux  communi¬ 
cants  ont  été  atteints  avant  leur  coalescence  ?  Il  n’est  pas  indispensable 
d’avoir  recours  à  cette  hypothèse  ;  ne  peut-on  supposer  que  les  fibres  sen¬ 
sitives  et  les  fibres  sympathiques  n’ont  pas  été  atteintes  au  même  degré, 
ni  de  la  même  manière,  que  la  lésion  paralysante  pour  les  unes  a  été  irri¬ 
tative  jiour  les  autres  ;  des  exemples  ont  été  déjà  signalés  (1).  I,a  sensi¬ 
bilité  ou  pinc  ment  et  à  la  pression  n’cst-clle  pas  exaltée,  tandis  que  In 
sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  émoussée.  L’irritation  n’cst-elle  pa® 
démontré:  par  lu  persistance  des  douleurs.  La  présence  de  ;  laques  d’aré- 
flexic  exactement  superposées  aux  jilaques  d’anesthésie  ne  peut  guère 
être  expliqué'o  que  par  une  lésion  siégeant  sur  le  nerf  fémorocutané 
lui-même  au-dessous  de  la  coalescence  des  rameaux  communicants. 

L’aréflexie  dans  le  domaine  des  racines  sacrées  ne  peut  être  interprétée 
à  son  tour  que  de  deux  manières  :  ou  la  chaîne  sympathique  est  fonc¬ 
tionnellement  interrompue  au-dessous  du  4®  ou  du  5®  ganglion  lombaire) 
ou  bien  le  plexus  sacré  a  été  isolé  de  ses  rameaux  communicants  par  une 
lésion  qui  a  détruit  soit  ces  rameaux  soit  la  chaîne  sacrée.  La  première 
hypothèse  est  la  plus  vraisemblable. 

L’existence  d’une  épididymite  qui  se  présente  avec  tous  les  caractères 
d’une  épididymite  bacillaire,  — la  présence  de  cicatrices  ganglionnaires 
à  la  région  cervicale  plaide  dans  le  même  sens  —  laissait  supposer  sur  l^ 
face  antérieure  de  la  colonne  lombaire,  la  présence  d’amas  ganglionnaires 
ayant  comjirirné  et  plus  ou  moins  détérioré  la  chaîne  sympathique 


(1)  ANDnû-TjioMAS.  Le  réllexc  pilomoleur,  pa'!  70. 
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niveau  du  IV®  ou  du  V®  ganglion,  et  atteint  plus  haut  le  nerf  fémor- 
cutané.  Une  intervention  exploratrice  fut  pratiquée  comme  pour  la 
découverte  du  rein  et  permit  de  constater  la  présence  de  gros  amas 
ganglionnaires  disposés  sur  la  colonne  lombaire,  enserrant  assez  étroi¬ 
tement  le  hile  du  rein  et  remontant  même  beaucoup  plus  haut  que  lui. 
Quelle  qu’en  soit  l’origine  ou  la  nature,  ces  amas  sont  solidement  im¬ 
plantés  dans  la  profondeur  ;  les  troubles  sympathiques  ne  sont  pas  causés 
par  une  simple  compression  :  l’aréflcxie  pilomotrice  n’est  pas  modifiée 
par  les  changements  de  position,  par  l’attitude  genupectorale. 

L’aréflcxie  pilomotrice  affecte  une  topographie  nettement  radiculaire 
®t  vu  l’absence  de  modifications  de  l’innervation  cérébro-spinale  (moti¬ 
lité,  sensibilité),  une  telle  répartition  peut  être  considérée  comme  un 
®>gne  pathognomonique  d’une  interruption  de  la  chaîne,  de  même 
<ïae  l’existence  de  troubles  sensitivomoteurs  de  même  distribution, 
sans  altération  du  réflexe  pilomotcur,  sont  caractéristiques  d’une  lésion 
des  racines  sacrées  au-dessus  de  leur  coalescence  avec  les  rameaux  com- 
’î4Unicants. 

Des  syndromes  do  la  chaîne  aussi  schématiques  et  dissociés  que  celui-ci 
seront  toujouis  plus  facilement  réalisés  pour  le  membre  inférieur  que  poul¬ 
ie  membre  supérieur,  piarce  que  les  ganglions  vertébraux;  de  la  chaîne 
lonihosacrée  ne  sont  pas  fusionnés  en  une  seule  masse  comme  le  ganglion 
cervical  infériimr.  Les  lésions  siégeant  sur  la  chaîne  lombo-sacrée  pro¬ 
duiront  toujours  une  aréflexie  radiculaire,  plus  vaste  si  la  lésion  est  haute, 
Phis  limitée  si  la  lésion  est  basse.  Une  lésion  de  la  chaîne  siégeant  immé- 
diateimuit  au-dessous  du  ganglion  cervical  inférieur  aura  pour  consé- 
l'^'enci!  une  aliolition  du  réflexe  piilomoteur  sur  le  membre  supéi-i<;ur, 
'*^uis/si  elle  empiète  sur  le  ganglion  on  a  ([uelque  peine  à  se  représenter 
'ÎU’elle  épiargne  toujours  des  segments  correspondants  à  un  territoire 
l'^diculaire  très  bien  circonscrit. 

Dans  cette  observation,  le  parallélisme  entri;  le  résultat  des  épreuves 
''’aso-motricf  s,  sudorales  et  piloinot  -ices  i-st  parfait,  mais  combien  est 
plus  rapide  et  plus  simple  la  recherche  du  réflexe  pilomotcur  ! 

La  lésion  de  la  chaîne  sympathique  n’a  pas  altéré  le  tonus  du  membre 
inférieur,  et  cette  absence  de  retentissement  n’est  guère  favorable  aux 
théories  qxii  font  jouer  un  rôle  important  au  sympathique  dans  l’inner- 
^ntion  du  sarcoplasme  et  dans  le  mainti(m  du  tonus. 

Cette  observation  montre  encore  le  parti  que  l’on  peut  tirer  du  réflexe 
pilomotcur,  au  point  do  vue  du  diagnostic,  même  lorsqu’il  s’agit  d’affec¬ 
tions  qui  ne  se  localisent  pas  d’emblée  sur  le  système  nerveux. 

Surprises  radiologiques  dans  la  migraine  ophtalmique  et  ophtal- 
moplégique,  par  MM.  D.  Paulian  et  D.  Ghimus  (de  Bucarest). 

Les  théories  concernant  l’explication  physio-pathologique  de  la  migraine 
®nusses  différents  aspects,  sont  multiples,  mais  imprécises.  On  a  incriminé 
tour  à  tour  les  troubles  glandulaires,  les  époques  cataméniales,  le  choc 
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colloïdoclasiquo  dû  à  l’invasion  des  substances  éthérôgèncs  et  surtout 
élaborées  au  niveau  du  tub(i  digestif. 

Autant  suggestives  qu’invraisemblables,  ceux-là  ne  nous  ont  jamais  satis¬ 
fait  et  nous  cherchions  depuis  longtemps  une  cause  plausible  ont  tant  de 
phénomènes  subjectifs  et  objectifs. 

Nous  avons  soumis  tous  nos  malades  atteints  de  migraine,  à  l’examen 
radiologique,  et  notre  surprise  ne  fut  pas  grande  quand  dans  tous  les  cas 
nous  eûmes  des  résultats  positifs. 

Une  de  nos  malades,  M"!»  L.  A...,  âgée  do  35  ans,  fut  atteinte,  il  y  a  un  an,  d’une  cépha¬ 
lée  intense  mais  intermittente.  Aucune  liaison  entre  son  ai)parition  et  les  troubles  diges¬ 
tifs  ou  cataméniaux.  Los  crises  précédées,  pendant  quelques  jours,  do  céphalée,  se  termi¬ 
naient  par  un  ptosis  gaucho  avec  strabisme  externe  du  même  côté,  (pii  durait  quelques 
heures  pour  disparaître  ensuite.  Dernièrement,  les  crises  redoublèrent  comme  intensité, 
et  s’a;  prêchèrent  comme  espace,  pour  arriver  ù  prolonger  le  ptosis  pendant  des  se¬ 
maines  entières,  llarement  des  ou  d’autres  pliénomèncs  surajoutés.  Aucun  trouble  de  la 
vue,  ni  oculo-pupiilaire.  Douleurs  s’irradiant  le  long  du  front  et  dans  les  temporales 
correspondantes. 

L’examen  radiographicpio  montra  :  agrandissement  de  la  selle  turcique  ainsi  que  le 
diamètre  antéro-postérieur  très  agrandi,  20  mm.,  le  profond  racoourci,  6  mm.  (dis¬ 
tance  anticatode  plaque  60  cm.).  On  constate  également  une  destruction  complète  des 
apophis(s  clinoïdes  postérieures,  déterminant  comme  un  séquestré  dans  le  tissu  d’os¬ 
téite  condensante  du  tempora  e. 

La  lame  quadrilatère  est  amincie,  avec  un  contour  irrégulier  et  estompé,  avec  une 
encoclie  même. 

yuoique  au  premier  abord  on  pourrait  croire  que  la  lame  quadrilataire  est  épaissie 
(Hg.  1).. 

L’épaississement  aiiparent  est  dû  au  tissu  osseux  ipii  a  envalii  à  peu  près  tout  10 
sinus  sfénoïdal. 

Une  autre  malade,  .M"’»  T.  C...,  âgée  do  31  ans,  souffre  depuis  l’enfance  des  dou¬ 
leurs  (depuis  l’ôge  do  huit  ans)  au  niveau  du  front  et  de  la  nuque. 

11  y  a  un  an  que  les  douleurs  (unpirèiMUit  et  notre  malade  ressentit  des  élancements 
dans  les  deux  yeux  et  parf(ns  môme  elle  tombait  évanouie. 

Les  douleurs  l’empêchèrent  de  travailler  et  elle  songe  aujourd’hui  à  quitter  son  ser¬ 
vice. 

L’examen  radiographiiiue,  fait  dans  les  mômes  conditions  techniques,  montra  Uh 
entrant  angulaire  au  niveau  de  lu  lame  ([uadrilatairc,  ainsi  qu’un  amincissement  de  la 
base  dos  apophyses  clinoïdes  postérieures. 

D(!  môm(!  les  cellules  sphénoïdahw  sont  bourrées  <l’un  tissus  osseux.  (Nous reviendrons 
ultérieurement  sur  cette  particidurité). 

Eu  môme  temps,  nous  rapportons  encore  deux  cas  assez  démonstratifs  : 

M"’®  H.  B...,  ùgée  do  38  ans,  souffre  depuis  longtemps  de  migraines  o[)htalmiques  irré¬ 
gulières,  suivies  des  vomissements.  Elle  nie  l’infection  spécifique  dans  le  passé.  L’exa- 
men  radiologique  montre  :  selle  turcique  petite,  à  diamètre  antéro-postérieur  do  10  mm-i 
le  profond  de  6  mm.  (a  61  cm.  distance  focale).  On  aperçoit  une  néoformation  osseuse 
de  la  forme,  d’une  lance  dont  l’extrémité  s’unit  avec  les  apophyses  clinoïdes  antérieures 
épaissies.  Le  fond  de  la  cavité  turcique  irrégulier  et  les  cellules  sphénoïdales  bourrées 
d’un  tissu  osseux  densifié. 

Ensuite,  nous  signalons  le  cas  do  M  1’...,  ûgéo  do  27  ans,  atteinte  depuis  plusisurs 
années  de  céphalées  intenses  nocturnes  survenant  par  crises  et  dont  l’examen  radiolo¬ 
gique  montre  : 
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Selle  turcique  à  diamètre  antéropostérieur  de  8  mm.,  le  profond  de  5  mm.  (60  cm. 
distance  focale)  (fig.  IV). 

Les  apophyses  clinoïdes  antérieures  beaucoup  épaissies,  et  à  leur  base  d’implantation 
surgit  une  néoformation  osseuse  (2)  s’estompant  sur  une  distance  do  15  mm.  au-dessus 
de  la  bande  claire  au  niveau  de  l’artère  méningée  moyenne. 

De  l’extrémité  desapophyses  clinoïdes  antérieures,  en  sort  une  néoformation  osseuse  (3) 
longue  de  11  mm.,  large  de  6  mm.,  cette  néoformation  est  divisée  en  deux  branches 
longitudinales.  Toutes  ces  néoformations  encerclent  l’hypophyse  dans  un  canal  osseux. 
Une  autre  néoformation  osseuse  se  trouve  au  niveau  du  rocher  (4),  et  une  autre  (5)  à 
Une  égale  distance  entre  l’artère  méningée  moyenne  et  le  sinus  de  Bréchet  ;  aussi  ici  les 
Cellules  sphénoïdales  sont  bourrées  de  tissu  densifié. 


Les  alterations  osseuses  cadrent  assez  bien  avec  la  symptomatologie, 
car  le  processus  pathologique  agit  sur  le  nerf  moteur  oculaire  commun, 
peut-être  au  niveau  de  la  fente  sphénoïdale.  D’après M.  Souques,  la  douleur 
indique  la  participation  du  trijumeau  et  surtout  de  sa  branche  ophtal- 
miciue.  Ce  darnoier  rameau  comme  aussi  le  moteur  oculaire  commun 
et  moteur  oculaire  externe  pourraient  être  comprimés  ensemble  au  niveau 
de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux,  car  à  ce  niveau  le  nerf  ophtal¬ 
mique  émît  des  branches  collatérales  (nerf  récurrent  d’Arnold),  qui 
explicpierait  par  son  atteinte,  la  douleur  irofonde  s’irradiant  dans  tout 
le  crâne,  ou  par  l’intermède  des  méninges  et  son  système  nerveux 
végétatif. 

.\ucun  traitement  suivi  n’a  amélioré  l’état  de  nos  malades,  sauf  le 
traitement  ioduré.  Nous  l’avons  préconisé  sous  la  forme  de  iodohismutate 
de  Quinine  Fraisse,  en  tenant  toujours  compte  de  la  possibilité  de  l’in¬ 
fection  spécifique  probable.  Tout  de  même,  nous  croyons  utile  à  la  suite 
d’une  ponction  lombaire  négative  ainsi  que  de  l’inefficacité  de  tout  autre 
traitement,  préconiser  la  radiothérapie  profonde. 


Gomme  de  la  onzième  côte  au  cours  du  tabes  en  évolution, 

])ar  MM.  D.  Paulian  et  D.  Ghimus  (de  Bucarest). 

Dernièrement,  nous  vîmes  une  malade,  .M"*®  S...,  âgée  de  45  ans,  atteinte 
d’un  tabes  confirmé  et  traité  en  conséquence,  qui,  quoique  suivant  un 
traitement  régulier,  sentait,  il  y  a  deux  mois,  de  vives  douleurs  à  la 
légion  lombaire  droite.  Se  croyant  atteinte  d’une  crise  de  colique  rénale, 
bile  fut  traitée  en  conséquence  et  suivit  une  cure  hydrominérale  à  Cali- 
manesti.  Avec  tout  cela,  les  crises  lombaires  redoublèrent  dernièrement, 
bt  l’un  de  nous  appelé  en  consultation  découvrit  par  la  palpation  une 
tuméfaction  dure  et  douloureuse  au  niveau  de  la  onzième  côte  droite. 
L’examen  radiographique  relève  au  niveau  du  tiers  externe  de  la 
bnzième  côte,  à  droite,  un  foyer  circonscrit  ovalaire,  de  la  taille  d’une 
amande,  de  destruction  osseuse,  limitée  par  une  conque  de  condensa¬ 
tion  osseuse  (fig.  1).  De  plus  on  constate  un  éclatement  de  cette  conque 
à  la  partie  supérieure. 

Nous  tenons  à  signaler  ce  cas,  premièrement,  parce  qu’il  a  pu  distraire 
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l’aLtiüiLion  du  mcd(!(;in  traitant  vers  une  colique  néphrétique  ;  secondo, 
parce  (pu;  c(!tte  néoplasie  en  évolution  pcuit  apparaître  niême  au  cours 
d’un  tahes  (iu  évolution  inêine  traité.  Cela  noiis  fera  dorénavant  prêter 
plus  notre  attention  au  cas  d(!  prétendus  trouhh^s  trophiques  osse.ux. 


Addendum  à  la  séance,  du  3  avril  1921. 

Nystagmus  du  voile  du  palais  associé  à  un  nystagmus  oculaire 
synchrone  et  à  des  secousses  myocloniques  de  la  face,  synchrones 
également.  Syndrome  de  Foville  avec  hémiparésie,  hémitrem¬ 
blement  et  hémiasynergie  modérés.  Lésions  probables  de  la 
calotte  protubérantielle,  par  .MM.  Cii.  Foix  et  P.  IIillemand. 

Le  nialad(!  que  nous  avons  l’honneur  d(!  présenter  à  la  Société  de  Neu- 
rolofîi<!  est  atUùnt  d’un  syndrome  comple.xe,  comjtrenant  deux  ordres 
de  symptôme.s. 

1°  Lu  syndrome  alterne  de  ]'’oville  qui  prend  un  intérêt  particulier 
d(!  ce  qu(!  rhémii)arésie  est  associée  à  des  signes  d’ordr(î  céréhelleiix  et  à 
un  hémiti  eitd)lement. 

2°  Des  phénomènes  myocloniques  inléres.sant  l’œil,  la  face,  le  voile  du 
palais,  le  laryn.x.  C(^s  phénornémis  sont  synchron(cs.  Au  niveau  de  l’œil, 
ils  consistent  en  un  nystagmus  rotatoire  à  cye.le  dirigé  vers  la  gauche  ; 
ail  niv(.‘au  de  la  face,  eu  secousses  myoeloniques  qui  prédominent  sur 
l’hémiface  droite  ;  au  niv(>au  du  voile  (m  mouveirumts  rythmiques  d’élé¬ 
vation  ;  au  niveau  du  larynx  en  mouvements  d’adduel/ion  des  cordes 
vocales.  En  outr(!,  le  pharyn.x  se  contraet(i  rythmiquemeid^  et  les  masti- 
c.ateurs  semhleut  touchés. 

C<'S  phétiomèiKïs,  dont  les  manifestations  vélopalatiues  rentrent 
dans  le  cadrc!  de  ce  qui  a  été  décrit  par  Spener,  par  Wilson,  sous  le  nom 
d(!  nystagmns  du  voile  du  i)alais,  nous  parai.ssent  dignes  d’intérêt  ;  et  c’est 
sur  eux  que  nous  dé.siroris  i)lus  i)articTdiérement  attirer  l’attention. 

Observation. —  M,  lleyd...,  62  ans,  garçon  flo  bureau,  administré  de  l’hospice  d’Ivry. 
Les  différents  troubles  que  l’on  observe  chez  ce  malade  sont  secondaires  à  un  ictus, 
apparu  le  7  mars  1921  en  pleine  santé  apparente.  Il  est  alors  pris  de  vertiges,  d’étour¬ 
dissement,  il  tombe,  no  perd  pas  connaissance,  mais  no  peut  se  relever.  Depuis  cette 
date,  son  état  no  s’est  pas  modifié. 

Actuellement,  il  présente  les  symptômes  suivants:  un  syndrome  alterne  de  Foville; 
des  phénomènes  myocloniques. 
l”  Syndrome  alterne  de  Fouille  : 

11  existe  une  perte  absolue  des  mouvements  de  laléraliiéde  Vœilvers  la  droite  et  le  malade 
ne  peut  dépasser  la  ligne  médiane.  Vers  la  gauche,  les  mouvements  se  font  bien,  mais 
peut-être  leur  amplitude  n’ost-ello  pas  absolument  parfaite.  La  convergence  de  l’œil 
droit  est  bonne,  elle  parait  un  peu  faible  au  niveau  de  l’œil  gaucho.  Los  mouvements 
do  verticalité  du  regard  sont  conservés.  Pondant  l’examen  on  constate  l’existence  de 
mouvements  nystagmiques,  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin.  La  pupille  gaucho 
est  plus  grande  que  la  pupille  droite.  Le  réflexe  photomoteur  est  faible.  L’accommoda¬ 
tion  à  la  convergence  est  normale.  L’acuité  visuelle  est  do  2/10".  11  existe  enfin  une 
atrophie  optique  bilatérale  sans  modification  appréciable  dos  vaisseaux. 
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Les  troubles  de  la  molililé  sont  surtout  nets  lors  de  la  démarelie  :  la  contraeture,  qui 
est  i)eu  marquée  au  repos,  devient  alors  considérable  au  niveau  du  membre  inférieur 
gauehe,  dont  les  reliefs  musculaires  se  dessinent  avec  une  netteté  qu’il  est  rare  de  ren¬ 
contrer.  Le  malade  ne  fauche  pas,  il  talonne  et  son  pied  gauche  est  relevé  au  lieu  d’être 
en  varus  équin.  En  même  temps,  l’avant-bras  du  même  côté  se  porte  en  flexion. 

En  position  assise,  le  pied  gauche  tombe  moins  que  le  pied  droit  ;  le  membre  supérieur 
gauche  a  tendance  à  la  pronation.  Sa  force  musculaire  est  un  peu  diminuée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite;  en  particulier,  le  réflexe 
rotulien  gauche  est  rapide  et  un  peu  pendulaire. 

Il  existe  une  toiuiance  au  clonus  du  pied  gauche.  Le  Babinski  se  fait  en  flexion  au  pied 
droit,  il  est  indifférent  à  gauche. 

Les  réflexes  erémastériens,  cutanés  abdominaux  sont  conservés.  Les  réflexes  d’auto¬ 
matisme  sont  pou  marqués.  Les  réflexes  do  posture  sont  faibles. 

Enfin  on  no  peut  mettre  on  évidence  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tant  tactile  que 
thermique.  Le  sens  de  position,  le  sens  stéréognosque  sont  conservés.  Il  n’existe  pas  de 
troubles  des  sphincters. 

Quant  à  la  face,  il  semble  qu’au  repos  elle  soit  déviée  vers  la  droite. 

Mais  dans  le  mouvement  les  muscles  .semblent  se  contracter  mieux  à  droite  qu’à 
gauche.  La  langue  est  légèrement  attirée  à  gauche.  Les  deux  pcauciers  se .  contrac¬ 
tent  bien. 

En  résumé,  il  existe  un  certain  degré  d’hémiparésic  gauche  avec  tendance  à  la  contrac¬ 
ture  qui  s’exagère  au  moment  de  la  marche.  Il  est  dillicile  de  dire  si  la  face  participe  à 
l’hémiparésic  ;  elle  paraît,  en  effet,  atteinte  dos  doux  côtés  et  cette  atteinte  paraît  prédo¬ 
miner  à  droite. 

Le  syndrome  cérébelleux  .se  manifeste  par  un  certain  degré  d’asynergie  gauche  que  l’on 
l'ctrouvc  par  les  manœuvres  habituelles  :  doigt  sur  le  nez,  mouvements  d’extension  et 
de  flexion  des  avant-bras  sur  le  bras,  talon  sur  le  genou,  talon  à  la  fosse.  Cette  asyner- 
gio,  qui  reste  très  modérée,  est  plus  marquée  au  membre  supérieur  gauche  qu’au  membre 
inférieur  du  même  côté.  L’équilibre  instable  n’est  pas  influencé  par  l’occlusion  des 
yeux.  Il  existe  de  l’adiadococinésic  à  gaucho.  Peut-être  faut-il  rapprocher  de  ces  symp¬ 
tômes  l’existence  d’un  certain  degré  d’instabilité  choréiforme.  Celle-ci  siège  au  niveau 
du  membre  supérieur  gauche  et  sc  manifeste  quand  le  malade  parle  ou  fait  un  mou¬ 
vement. 

Enfin  au  cours  de  l’examen,  on  constate  un  tremblement  assez  spécial,  localisé  au  côl  é 
gauche  et  prédominant  au  membre  supérieur.  Ce  tremblement  sc  retrouve  au  niveau  de 
la  lèvre  inférieure  et  do  la  houppe  du  mouton.  11  sc  rapproche  du  tremblement  par¬ 
kinsonien. 

2“  Myoclonies.  Ny.slngmus  oculaire  et  nyslaymus  du  voile  : 

a)  Nyslaymus  oeulaire  :  liés  l’abord  on  est  frappé  pur  tin  nystagmus  rotatoire  bila¬ 
téral  permanent  à  tyi)e  spécial  qui  sc  ]>roduit  dans  le  champ  gauche  de  chaque  œil  au 
rythme  de  52  à  la  nrluute.  Son  cycle  est  dirigé  vers  la  gaucho,  mais  par  moment  ne  paraît 
pas  tout  à  fait  régulier.  A  ce  nystagmus  viennent  s’ajouter  des  mouvements  rythmiques 
d’élévation  du  globe  oculaire. 

b)  Myoclonies  au  niveau  de  la  face  :  on  constate  en  même  temps  des  phénomènes  myo- 
cloniqucs  rythmi{iuos  du  côté  do  la  face  et  surtout  marqués  à  droite.  Ces  phénomènes 
bitércsscnt  le  sourcilier,  l’orbiciilairc,  le  grand  zyg(  matique.  Enfin  il  nous  a  paru  que  le 
temporal  droit  n’était  pas  complètement  indemne,  sans  qu’il  nous  soit  toutefois  pos¬ 
sible  do  l’alllrmer  de  façon  absolue. 

c)  Nyslaymus  du  voile  du  palais  et  du  larynx.  Au  niveau  de  la  bouche,  en  effet,  on  ob¬ 
serve  des  contractions  rythmiques  d’élévation  du  voile,  extrêmement  nettes  et  régu- 
lièrcs,  qui  se  produisent  selon  une  cadence  d’environ  52  fois  par  minute.  Les  contrac¬ 
tions  sont  brusques,  régulières,  .symétriques,  elles  surviennent  ensemble,  frappant  d’un 
aeul  co\ip  toute  la  musculature  intéressée.  Elles  semblent  synchrones  aux  mouvements 
oculaires.  Entre  chaque  contraction,  le  relâchement  paraît  complet.  La  contraction 
s’étend  également  aux  piliers  et  à  la  musculature  du  pharynx. 

Les  cordes  vocales  enfin  subissent  un  même  mouvement  brusque  d’adduction,  mais 
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qui  ne  va  pas  jusqu’à  l’occlusion  complète  de  la  glotte  qui  ne  se  ferme  jamais  complète¬ 
ment.  Go  mouvement  d’adduction  des  cordes  s’accompagne  d’un  déplacement  syn¬ 
chrone  de  l’aryténoïde  correspondant,  mouvement  un  peu  plus  marqué  à  droite  qu’à 
gauche.  Le  nombre  des  contractions  est  de  52  à  GO  par  minute. 

Au  moment  de  la  phonation,  les  cordes  viennent  régulièrement  au  contact  et  les  con¬ 
tractions  disparaissent.  La  glotte  reste  complètement  fermée  pondant  la  phonation  et 
pendant  un  temps  bien  supérieur  à  l’intervalle  habituel  des  contractions.  La  sensibilité 
du  larynx  au  tact  est  conservée  à  droite  et  à  gauche.  La  voix  est  inarticulée,  monotone, 
cliantante,  rappelant  la  voix  du  pseudobulbaire. 

Examen  complémentaire  de  l'oreille. 

Il  est  dillicile  d’apprécier  lerèsultat  des  épreuves  nystagmiques.  L’irrigation  détermine 
cependant  les  modifications  habituelles  de  l’équilibre  au  moins  aussi  forte  que  norma¬ 
lement.  Seul  le  nystagmus  paraît  manquer. 

Il  est  donc  logique  do  penser  que  dans  l’arc  réflexe  du  nystagmus,  c’est  la  voie  affé¬ 
rente  oculogyre  qui  est  touchée  et  non  la  voie  afférente  vestibulaire. 

Addendum. 

Dans  l’intervalle  qui  a  suivi  la  rédaction  de  notre  observation,  le  malade,  à  la  suite 
d’un  examen  auriculaire  un  peu  prolongé,  a  présenté  des  phénomènes  vertigineux  avec 
entraînement  vers  la  droite,  et  rendant  la  marche  presque  impos.sible  ;  en  même  temps, 
on  constatait  une  diminution  légère  de  la  sensibilité  thermique,  du  côté  gauche,  princi¬ 
palement  au  niveau  de  la  face. 

Ces  phénomènes  surajoutés  se  sont  montrés  transitoires  et  ont,  à  l’heure  actuelle,  dis¬ 
paru  complètement, 


Que  penser  on  présence  d’un  tel  inaiade  ? 

A)  Syndrome  de  Fouille  : 

En  ce  qui  concerne  le  syndrome  de  Foville  au  sujet  duquel  nous  serons 
brefs,  un  élément  est  réellement  curieux,  c’est  l’existence  du  petit  trem- 
lilement  parkinsoniforrne  et  des  phénomènes  cérébelleux  associés. 

Comme  les  signes  céréludleux  siègent  du  même  côté  que  l’hémiparésie, 
on  peut  être  tenté  de  localiser  la  lésion  au  niveau  des  pédoncules  céré¬ 
belleux  supérieurs  après  entrecroisement  des  fibres  de  Vernekink.  On 
sait  en  effet  qu’au-dessous  de  cet  entrecroisenumt,  les  phénomènes 
pyramidaux  <;t  cérébelleux  sont  croisés.  Mais  d’autrci  part,  le  syndrome 
alterne  de  Foville  fait  penser  jilutôt  à  une  lésion  de  la  moitié  supérieure 
de  la  protubérance  au-dessous  par  conséquent  de  l’entrecroisement 
de  Vernekink.  Dans  ces  conditions,  il  devient  difficile  d’expliquer  les 
signes  cérébelleux  gauches.  Peut-être  cependant  peut-on  admettre  qu’ils 
sont  causés  par  l’atteinte  du  faisceau  central  do  la  calotte.  D’autres 
observations  de  M.  André  Thomas  et  de  l’un  de  nous,  tendent  à  faire 
penser  que  les  lésions  de  ce  faisceau  peuvent  donner  quelques  signes 
de  la  série  cérébelleuse.  Mais  cette  opinion  n’a  pas  encore  reçu  de  confir¬ 
mation  absolue. 

Avant  de  terminer  tout  ce  qui  a  rapport  au  syndrome  de  Foville, 
nous  tenons  à  noter  que  les  mouvements  de  l’œil  vers  la  di*oite  sont  abolis, 
ceux  vers  la  gauche  ne  semblent  pas  se  faire  avec  l’amplitude  normale  ; 
il  semble  qu’il  existe  une  ébauche  de  Foville  du  côté  opposé,  ce  qui  ne 
peut  s’expliquer  que  par  l’existence  ou  d’une  lésion  bilatérale,  ou  d’une 
lésion  débordant  la  ligne  médiane.  Enfin  cette  ébauche  de  Foville  à  gauche 
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t>ojs  fait  comprendre  pourquoi  notre  malade  converge  de  façon  un  peu 
insuffisante. 

B)  Nyslagmus  du  voile  el  autres  phénomènes  myocloniques  : 

Par  contre,  les  phénomènes  myocloniques  au  niveau  de  la  face,  des 
yeux,  du  voile  et  du  larynx  retiendront  plus  longuement  notre  atten¬ 
tion.  Le  nystagmus  du  voile  a  été  signalé  pour  la  première  fois  par  Spen¬ 
cer  en  1886.  Depuis  cette  date,  un  certain  nombre  d’observations 
nnt  été  publiées  surtout  à  l’étranger  ;  mais,  quand  on  relit  ces  différents 
travaux,  on  voit  qu’en  réalité  ils  concernent  deux  ordres  de  faits  tota¬ 
lement  différents  : 

D’une  part,  un  hémispasme  ou  un  spasme  palatin  apparenté  d’une 
manière  assez  étroite  avec  l’hémispasmc  facial. 

D’autre  paît,  des  myoclonies  rythmiques  du  voile.  C’est  à  ces  der- 
ï>ièrcs  seules  que  s’applique  le  terme  imagé  de  nystagmus  du  voile  em¬ 
ployé  par  Spencer.  Cette  distinction  restreint  donc  le  nombre  des  cas 
publiés.  Outre  le  cas  princeps  de  Spencer  concernant  une  fillette  de 
^2  ans,  et  secondaire  à  une  tumeur  du  lobe  moyen  du  cervelet,  com¬ 
primant  le  bulbe,  nous  devons  signaler  d’autres  observations  dues  à 
Berhnardt,  à  Oppenheirn  et  Siemerling  (l’autopsie  montra  un  anévrysme 

l’artère  vertébrale  gauche  et  de  l’athérome  des  artères  de  la  base), 
à  Rômshcld,  à  Sinnhüber,  à  Oppenheirn  (à  l’examen  nécropsique  :  tumeur 
du  cervelet),  à  Klien  (à  l’autopsie,  on  cons'uata  un  ramollissement  au 
'’oisinage  du  corps-  dentelé  droit  du  cervelet),  à  Peyser,  à  Wagner,  à 
l^feiffer.  Wilson,  enfin,  eut  l’occasion  d’en  observer  plusieurs  exemples 
(dans  un  des  cas  de  ce  dernier  auteur,  il  s’agissait  d’une  tumeur  des 
tubercules  (juadrijumeaux  antérieurs). 

Ce  nystagmus  du  voile  est  presque  toujours  bilatéral  (saut  dans  les 
ul)Servations  de  Rômsbeld  et  de  Peyser). 

Souvent  il  est  associé  à  des  myoclonies  rythmiques  du  larynx  et  du 
pharynx  (Klien,  Spencer,  Oppenbeim),  à  un  nystagmus  oculaire  (Spen- 
^6r),  qui,  du  reste,  est  d’un  ordre  tout  à  fait  spécial,  et  qui  se  rapproche 
des  faits  décrits  par  Aubineau  et  Lenoblc  sous  le  nom  de  nystagmus 
*'^yoclonique. 

Devant  le  débu^  brusque  des  accidents  survenus  chez  notre  malade, 
Uous  croyons  à  l’existence  d’une  lésion  en  foyer,  dans  l’espèce  petit  ramol- 
'ssement  consécutif  à  l’oblitération  d’une  ou  plusieurs  artérioles-branches 
du  tronc  basilaire. 

B  est  difficile  d’admettre  que  cette  lésion  ait  frappé  à  la  fois  tous  les 
loyaux  moteurs  d’origine  des  nerfs  crâniens  qui  participent  aux  mouve- 
|Uents  rythmiques.  Ces  noyaux  sont  trop  éloignés  les  uns  des  autres  et 
atteinte  simultanée  nécessiterait  une  lésion  d’une  étendue  trop  supé- 
Heure  à  ce  que  permet  d’admettre  l’ensemble  des  autres  symptômes. 

®’agit  donc  de  l’atteinte  d’un  centre  ou  d’un  faisceau.  Dans  les  diffé- 
*’®utes  observations  que  nous  avons  signalées  ci-dessus,  les  constatations 
^Uatoiniques,  très  diverses,  s’étageaient  des  tubercules  quadrijumeaux 
®U  bulbe.  Il  est  donc  bien  difficile,  dans  notre  cas,  de  voir  quel  peut  être 
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le  centre  atteint.  La  lésion  d’un  faisceau  est  donc  plus  vraisemblable,  et 
dans  ces  conditions,  la  bilatéralité  du  nystagmus  du  vodo,  qui  paraît  être 
de  règle,  doit  nous  suggérer  l’idée  d’un  faisceau  paramédian  ou  partiel" 
Icment  entrecroisé.  . 

Il  d(!vient  logique  alors  de  penser  à  la  bandelette  longitudinale  pos¬ 
térieure,  qui  remplit  ces  deux  conditions.  Comme  nous  l’avons  déjà  vu, 
la  coexistence  du  syndrome  de  Foville,  souvent  rattachée  à  la  lésion  du 
même  faisceau,  renforce  encore  cette  hypothèse.  Nous  n’en  méconnaissons 
pas  les  difficultés,  mais  nous  n’iui  voyons  pas  de  solutions  plus  satisfaisantes 
dans  le  cas  présent.  Elle  rend  c.ompLe,  en  outre,  il  faut  en  convenir,  d’un 
grand  nombre  des  faits  oliservés.  Siqiposons-la  admise  pour  l’instant  ; 
il  nous  reste  cuifin  à  préciser  le  .siège  exact  d(!  la  lésion  ;  c’est  là  un  point 
particulièrement  délicat,  étant  donné  la  possibilité  de  lésions  multiples. 
Toutefois  notre  malade  affirme  n’avoir  eu  qu’un  seul  ictus,  et  avoir  vu 
apparaître  ses  symptômes  aussitôt  après  celui-ci.  D’autre  part,  il  nous 
paraît  bien  difficile  de  séparer  le  nystagmus  oculaire  du  nystagmus  du 
voile,  la  paralysie  latérale  du  regard  des  phénomènes  nystagrniques, 
l’hémiparésic  du  syndrome  de  Foville.  Nous  croyons  donc  soit  à  une 
lésion  unique,  soit  à  plusieurs  petites  lésions  du  même  territoire,  très 
rapprochées  les  unes  des  autres  et  formant  des  îlots  d’une  même  lésion. 

Dans  c(;s  conditions,  en  l’abscmce  de  troubles  dans  le  domaine  du  moteur 
oculaire  commun,  on  l’absence  de  modification  dans  les  mouvements 
do  verticalité  du  globe,  la  constatation  du  syndrome  de  Foville  doit 
nous  faire  pencher  en  faveur  d’une  lésion  protubérantielle  haute.  A  titre 
d’hypothèse,  nous  nous  croyons  autorisé  à  conclure  qu’il  s’agit  d’une 
variété  spéciale  du  syndrome  de  la  calotte  protubérantielle  avec  lésions 
probablement  bilatérale  de  la  bandedette  longitudinale  postérieure. 

Comme  le  fait  remarquer  Wilson,  ces  phénomènes  de  myoclonies 
rythmiques  sont  particulièrcmient  intéressants,  car  ils  constituent  une 
variété  de  mouvements  involontaires  rythmiques,  par  lésion  de  l’axe 
encéphalique,  et  complètement  indépendants  d’une  atteinte  du  corps 
strié  ou  de  la  région  sous-optique.  De  tels  faits  toutefois  ne  sont  pas  pour 
surprendre,  si  l’on  note  l’existence,  au  cours  de  l’encéphalite,  de  phéno¬ 
mènes  rythmiques  localisés,  dus  manifestement  à  des  lésions  bas  pD' 
cées.  Il  en  était  ainsi  également  dans  un  cas  de  hoquet  avec  autopsiCi 
observée  par  l’un  de  nous  et  où  les  lé.sions,  sensiblement  limitées  à  1^ 
région  cervicale  supérieure,  empiétaient  légèrement  sur  le  collet  bulbaire- 
Les  phénomènes  rythmiques  n’appartienntmt  donc  pas  exclusivement 
de  toute  évidence,  ni  au  corps  strié,  ni  à  la  région  thalamo-sous-optiquCi 
ni  au  mésencéphale. 

Sur  le  diagnostic  des  tumeurs  médullaires  avec  rigidité  hyperal¬ 
gique  du  rachis  et  des  membres  inférieurs.  Des  caractères 
distinctifs  de  la  rigidité  rachidienne  des  tumeurs  et  de  cell® 
du  mal  de  Pott,  par  Clovis  Vincent  et  J. -A  Chavanay. 
L’exploration  de  la  cavité  arachnoïdienne  par  le  lipiodol  suivant 
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méthode  de  M.  Sicard  a  permis  d’isoler  un  syndrome  révélateur  de  cer¬ 
taines  tumeurs  radiculo-médullaires  caractérisé  essentiellement  })ar  une 
contracture  hyperalgique  diffuse  du  rachis  et  des  meml)res  inférieurs.  Les 
troubles  de  la  station  et  de  la  marche  que  présentent  ces  malades  sont 
dus  pour  la  plu  -  grande  part  à  la  raideur  et  à  la  douleur  ;  la  paralysie  des 
membres  inférieurs  n’existe  pas  à  proprement  parler  ou  n’est  pas  impor¬ 
tante.  C’est  une  pseudo-paraplégie  par  raideur  et  douleur.  Lors  d’une 
communication  antérieure  (1)  nous  nous  sommes  efforcé  de  préciser  les 
caractères  de  ce  syndrome. 

L’expérience  journalière  montre  qu’il  est  souvent  confondu  avec  cer- 
tainos  formes  de  mal  de  Pott  dorso-lombaire,  sans  paraplégie  vraie  ou 
notable.  Cependant,  tout  renseignement  fourni  par  la  radiographie  mis  à 
part,  les  caractères  de  la  rigidité  rachidienne  douloureuse  du  mal  (le 
Pott  sont  diftér(!nts  de  ceux  de  la  rigidité  rachidienne  douloureuse  des 
tumeurs  de  la  nux  lie. 

Le  malade  que  nous  présentons  nous  semble  confirmer  notre  manière  de 
'^oir.  Ilestatteint  d’un  mal  de  Pott  atteignant  principalement  la  deuxième 
''èrtèhrc  lombaire  et  comprimant  la  moelle  lombo-sacrée.  Le  diagnostic 
a  été  établi  par  la  seule  analyse  des  phénomènes  cliniques,  puis  confirmé 
par  l’examen  radiologique  (ït  l’exploration  de  la  cavité  arachnoïdionne  par 
•c  lipiodol. 


Le  malade  est  un  homme,  de  53  ans,  entré  à  l’hùidtal  pour  une  sciatique  droite  rebelle, 
'-■et  homme  est  d’aspect  cachectique,  porteur  d’une  bacillose  pulmonaire  bilatérale  et 
d’un  },^ros  foie.  Au  point  de  vue  neurologique,  il  présente  trois  phénomènes  essentiels  : 
’a  douleur,  la  rigidité  lombaire,  l’état  parétique  des  membres  inférieurs. 

La  douleur  est  chc/.  notre  homme  comme  chez  presque  tous  les  malades  de  cet  ordre 
'*11  symptôme  essentiel.  11  est  entré  dans  notre  service  pour  une  douleur  lombo-sciatique 
"^trèmement  douloureuse  et  rebelle.  Le  malade  signale  que  cette  douleur  n’existe  pas 
il  est  couché  à  plat  sur  le  dos  ;  il  peut  même  sc  retourner  dans  son  lit  sans  la  réveiller  ; 
elle  n’apparaît,  dit-il,  que  s’il  tousse  ;  des  fourmillements,  un  élancement  parcourent 
alors  la  partie  antérieure  de  la  jambe,  assez  exactement  la  loge  antéro-externe  ;  parfois 
olle  irradie  vers  le  genou,  la  face  (externe  de  la  cuisse  ;  (piand  un  accès  est  violent  et  le 
'"'■‘prend,  cette  douleur  est  d’abord  lombaire  droite,  très  violente,  elle  descend  ensuite 
se  localise  dans  les  régions  ipie  nous  avons  indiquées.  Le  malade  peut  se  mettre 
'iehout  seul,  il  peut  marcher  et  sa  démarche  paraîtrait  presque  normale  s’il  ne  traînait 
®  pointe  du  pied  du  crfté  gaucho  ;  mais  qu’il  garde  l’attitude  verticalc.ct  au  bout  d’un 
'Piart  d’heure  environ  apparaît  une  douleur  londunre  très  violente  irradiant  à  la  face 
postérieure  do  la  hanche,  dans  la  cuisse,  dans  le  côté  droit  de  la  hanche.  La  douleur 
'  oviont  telle  que  si  on  ne  soutient  pas  le  malade,  ou  si  on  ne  le  couche  pas,  ou  s’il  no 
■■ouve  pas  d’appui,  il  sc  laisse  tomber  à  terre  ;  sa  marche  devient  alors  de  plus  en  plus 
'■"possible.  L’osl  bien  la  paraplégie  par  douleur,  car  nous  verrons  qu’à  certains  segments 
"  force  musc\ilaire  est  conservée. 

Lctte  douleur  s’accompagne  d’une  rigiiütô  de  la  région  lombaire  ;  elle  est  telle 
|l"  aucun  mouvement  de  flexion,  d’extension,  d’inclinaison  no  sc  passe  dans  la  colonne 
^omhaire.  ht  c.ependanl  cette  rigidité  ne  s’étend  pas.  La  colonne  cervicale  est  souple, 
®  ■honton  peut  toucher  le  sternum  ;  (die  s’étend  peu  du  côté  des  membres  inférieurs 


(I)  Société  de  Neurologie,  séance  du  8  novembre  1923  —  Sur  le  diagnostic  des 
'■"formations  comprimant  la  moelle.  {Presse  Médicale,  9  février  1924.) 
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(iiiiinœuvre  de  Laségue)  ;  s’il  y  a  résistance,  la  traction  sur  les  muscles  qui  résistent 
n’est  pas  douloureuse.  Ajoutons  que  les  masses  musculaires  ne  sont  pas  douloureuses  à 

Le  malade  présente  de  la  difficulté,  môme  une  quasi-impossibilité  de  se  tenir  debout 
et  de  marcher  non  pas  tant  par  faiblesse  des  membres  inférieurs  que  par  rigidité  doulou¬ 
reuse.  Les  membres  inférieurs  sont  plus  amaigris  encore  que  le  reste  du  corps  et  cela 
d’une  façon  diffuse  ;  cependant,  au  niveau  de  la  loge  antéro-externo  des  deux  jambes, 
l’amaigrissement  est  encore  plus  accentué  et  l’on  peut  prononcer  le  mot  d’atrophie.  La 
peau  qui  recouvre  la  loge  antéro-oxterne  est  déprimée  on  un  véritable  méplat.  11  existe 
des  troubles  des  réactions  électriques  dans  les  trois  muscles  jambier  antérieur,  exten¬ 
seur  propre  du  gros  orteil,  extenseur  commun  dos  orteils  (très  forte  diminution  de  l’ex- 
citabilité  faradique  dans  les  muscles  jambier  antérieur,  extenseur  propre,  extenseur 
commun  à  droite  ;  quasi-abolition  dans  les  mômes  muscles  ù  gauche).  Les  muscles 
péroniers  ne  semblent  pas  participer  à  l’atrophie  ;  pasde  troubles  des  réactions  élec¬ 
triques.  Il  existe  un  état  paralytique  des  muscles  atrophiés  ;  la  flexion  dorsale  du  pied  ; 
l’extension  des  orteils  sont  faibles  ou  nuis.  Les  autres  mouvements  du  membre  infé¬ 
rieur,  cuisse,  jambe,  sont  normaux  comme  amplitude  et  comme  force  (pour  un  homme 
amaigri,  alTaibli,  très  souffrant).  Les  réflexes  rotuliens  sont  affaiblis.  Les  réflexes  achil- 
léens  sont  abolis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  lait  en  flexion  des  deux  côtés  :  aux 
troubles  do  h'  sensibilité  dont  nous  avons  déjà  parlé  s’ajoutent  d’autres  troubles  que 
l’examen  met  en  évidence  :  il  existe  au  niveau  de  la  face  antéro-externo  de  la  jambe, 
dos  deux  côtés,  mais  plus  prononcés  à  gauche,  des  troubles  tle  la  sensibilité  thermique  ; 
dans  ces  deux  régions  le  chaud  est  peu  perçu  et  en  général  le  droit  est  perçu  comme  du 
chaud.  11  n’existe  pas  de  trouble  des  perceptions  stéréognostiques  au  niveau  du  pied, 
du  genou,  de  lu  hanche.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Pas  d’abolition  du  réflexe  anal. 

Hion  à  noter  aux  membres  supérieurs  que  l’amaigrissement.  Tous  les  réflexes  tendi- 

Lcs  réflexes  pu|)illaires  à  la  lumière  sont  normaux. 

Un  examen  radiographique  montre  un  tassement  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire 
avec  amincissement  des  disques  vertébraux  correspondants.  Le  lipiodol,  injecté  dans 
la  région  cervicale,  s’est  arrôté  immédiatement  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  deu¬ 
xième  vertèbre  lombaire.  Les  as|)ects  radiographiques  étaient  les  mômes  immédiatement 
après  l’injection  et  heures  après. 


Gonirnerit  s’établit  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  comprimant  la  moelle 
lombo-sacrée  ? 

Nous  axons  porté  le  diagnostic  de  compression  intére.ssant  p.-incipale- 
rnent  le  cinquième  segment  lombaire  et  le  premier  segment  sacré,  sur 
l’atrophie  musculaire  avec  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles 
jambier  antérieur,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  extenseur  commun 
d<!s  orteils  ;  sur  l’abolition  des  deux  réflexes  acliilléens  ;  sur  la  dissociation 
syringomyélique  de  la  sensibilité  au  niveau  de  la  peau  de  la  face  antéro- 
(ixterne  de  la  jambe  ;  sur  la  conservation  des  fonctions  nerveuses  qui  sont 
sous  la  dépendance  de  segments  médullaires  sous-jacents  à  la  lésion  :  ü 
n’(!xiste  pas  de  troubles  sphinctériens  ;  pas  d’anesthésie  péri-anale. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  compre.ssion  a  été  fait  sur  les  caractères 
(h;  la  rigidit('.  Dans  le  mal  de  Pott,  la  i-igidité  vintébrale  est  segmentaire  , 
elle  ne  retentit  pas  ou  peu  à  distance  ;  il  n’y  a  pas  d  ■  raideur  de  la  nuque  ; 
la  contracture  des  masses  postéritmres  de  la  cuisse  est  peu  prononcée  et 
peu  douloureuse.  Cette  rigidité  .segmentaire  est  absolue  ;  dans  la  flexion, 
dans  l’inclinaison  latérale  du  tronc,  aucun  mouvement  considéré  n’est 
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appréciable  dans  le  segment  vertébral.  En  général,  les  masses  musculaires, 
juxta-rachidicnncs,  lesmuscles  postérieurs  de  la  cuisse  ne  sont  pas  doulou¬ 
reux  à  la  pression.  Il  en  est  ainsi  chez  notre  malade  :  le  segment  dorso- 
lombaire  de  la  colonne  vertébrale  est  d’une,  rigidité  quasi  absoluî  ;  l’extré¬ 
mité  de  l’index,  insinué  entre  deux  apophyses  épineuses  lombaires,  ne 
perçoit  aucun  écartement  de  ces  tubérosités  osseuses  dans  la  flexion  du 
tronc  sur  les  membres  inférieurs  ;  l’inclinaison  droite  ou  gauche  de  la  par¬ 
tie  supérieure  du  corps  est  complètement  impossible  ;  par  contre,  la  nuque 
est  souple  et  le  menton  peut  toucher  le  sternum  ;  la  manœuvre  deLasègue 
montre  une  limitation  peu  importante  de  l’extension  de  la  jambe  sur 
la  cuisse  préalablement  mise  à  angle  droit  sur  le  bassin.  La  douleur 
lombaire  irradiée  dans  les  membres  inférieurs,  quasi  insupportable  dans 
la  station  debout,  n’existe  pas  quand  le  malade  est  étendu.  Les  masses 
musculaires  juxta-rachidiennes,  les  masses  postérieures  de  la  cuisse  sont 
I-ca  douloureuses  à  la  pression  et  à  la  tension. 

Il  en  est  tout  autrement  dans  certaines  tumeurs  radiculo-médullaires. 
Pour  un  segment  considéré,  la  rigidité  n’est  pas  absolue  ;  il  y  a  une  légère 
mobilisation  des  apophyses  épineuses  les  unes  par  rapport  aux  autres  que 
peut  percevoir  le  doigt  qui  s’insinue  entre  elles.  Elle  est  diffuse  ;  eUe 
retentit  sur  le  dos,  parfois  la  nuque,  sur  les  membres  inférieurs.  La  nuque 
est  plus  ou  moins  raide,  parfois  rigide,  le  menton  ne  peut  toucher  le  ster- 
r^um.  La  manœuvre  de  Lasègue  permet  de  mettre  en  évidence  une  contrac¬ 
ture  considérable  des  masses  postérieures  de  la  cuisse.  Cette  contracture 
est  excessivement  douloureuse  ;  on  arrache  des  cris  au  malade  dès  qu’on 
s  efforce  de  la  vaincre.  Les  masses  musculaires  sont  douloureuses  à  la 
tension  et  à  la  pression. 

Les  différences  que  nous  avons  indiquées  se  comprennent  si  l’on  veut 
^’ien  se  souvenir  que  le  mal  de  Pott  est  une  maladie  osseuse  avant  d’être 
'ïue  maladif'  nerveuse,  alors  que  les  tumeurs  radiculo-médullaires  sont  des 
'^mladies  iKîrveuscs  et  non  des  maladies  osseuses. 

î5ont-ell(;s  toujours  suffisamment  tranchées  pour  permettre  un  diagnos¬ 
tic  ?  Nous  ne  soutenons  point  une  telle  opinion  :  notre  expérience  est 
'^suffisante  sur  ce  point,  et  nous  demandons  à  nos  collègues  de  nous  appor¬ 
ter  à  l’occasion  le  bénéfice  de  la  leur. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 


du  ()  Mars  192'f. 


La  Sitoiéti;  de  Neurologie;  de  Paris  a  désigné  une  Commission  chargée 
d’étudier  le  meilleur  mode;  de  publication  de  ses  comptes  rendus. 
Cette  Commission,  composée  de  MM.  Babinski,  Claude,  Foix,  Guillain, 
Lhermitte,  de  Massary,  Meige,  Roussy,  Sicard,  Souques,  André-Thoma;;, 
s’est  réunie  une  pnunière  fois  le  jeudi  10  avril.  M.  C.  Foix  a  été  chargé 
de  présenter  à  la  Société  un  Rapport  résumant  his  délibérations  de  la 
Commission.  Celle-ci  s’est  r(‘unie  une  seconde  fois  le  jeudi  Rr  mai  pour- 
})rendre  connaissance  du  ra])|iort  de  M.  Foix.  La  Commission  a  approuvé 
entièrement  ce  Rapport. 

Rapport  de  la  Commission  dès  Publications, 

])ar  .M.  Cn.  Foix. 

Au  cours  de  sa  dernière  Assembhu;  générale,  la  Société  de  Neurologie  s’est 
préoecu])ée  du  mode  de  iiublication  de  ses  Bullet  ins,  et  a  nommé  une  Com¬ 
mission  pour  étudier  les  conditions  prali(iues  qui  lui  sont  faites  par  la 
lirvup  Neurologique. 

L(;s  prix  confronlés  avec  ceux  des  publications  analogues  se  sont  nion- 
I  rés  (Ui  réalité  modérés  cl  même  dans  l’ensembh!  plutôt  inférieurs. 

Ils  sont  très  inférieurs  au  prix  di;  nîviimt  de  la  feuille  de  la  Bevue  Neu- , 
rologigue. 

Ils  n’ont  d’ailleurs  [)as,  malgré  le  renc.hérissi.metil ,  été  augmentés  diqiuis 
jdusieurs  années. 

Il  faut  ajouter  à  ce  (pii  jinbuMle  que  la  Bevue  Neurologique  publie  clia- 
({ue  année,  comme  mémoires  originaux,  une  c.entaine  de  pages  de  comptes 
rendus  de  la  SocicHé  dont  elle  assume  tous  les  frais  de  publication  et  d’illus¬ 
tration.  Re.  la  sorle,ellediminue  d’aut  ant,  le  nombre  des  pages  d’excédent 
<[U(;  la  Société  aurait  à  payer  sans  cela  (2.000  francs  environ). 

Et  ce  d(;gr(;vemenl  pourra  même  êtn;  augmenté,  la  Bevue  Neurologique 
s’étant  olTerte  l’année  dernièn;  siiont  anément  fi  augmenter  le  nombre  des 
(uirnmunications  publiées  à  s(;s  frais  comme  mémoires  originaux. 

Enfin,  le  service  de  la  Bevue  Neurologique  est  fait,  gratuit, emcnl  aux 
membr(;s  titulaires  (b;  la  Soeiélé  de  Neurologie  (6d)  et  à  prix  réduit  aux 
mmnbres  honoraires  et  corresjiondants  nationaux  (68). 

11  résidle  donc,  de  l’iuisemble  (pu;  les  conditions  jiéc.uniairesfaitesfiar  la 
Bevue  Neurologique  à  la  Société  de  Neurologie  sont  sat  isfaisant(,“s  el  cpi’il 
serait  dillicile  d’en  trouver  l’éijuivaleiil . 
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Kiant  donné  que,  d’autre  part,  les  avantages  moraux  et  matériels  de 
dilïusion  réciproques  que  la  Société  de  Neurologie  et  la  Revue  Neuro¬ 
logique  se  sont  rendus  et  se  rendent  en('ore,  sont  incontestables,  votre 
Commission  a  pensé,  d’un  commun  accord,  qu’il  y  a  le  plus  grand  avantage 
fi  ce  que  les  liens  qui  unissent  la  iîerue  et  la  Société  soient, non  seulement 
niaintcnus,  mais  encore  resserrés. 

I  outefois,  étant  donnée  l’importance  de  plus  en  plus  grande  prise  par  la 
Société  de  Neurologie,  un  certain  nombre  de  membres  de  la  Commission 
’int  fait  observer  que  la  Revue  N  eurologique  devrait  réserver  une  place  plus 
niarquanle  à  la  Société  et  à  ses  travaux  sur  la  couvert  ure  et  dans  le  som¬ 
maire  de  chaque  numéro. 

II  a  été  suggéré  aussi  que  le  nom  du  président  de  la  Société  pût  figurer 
sur  la  couverture,  et  que,  s’il  y  a  des  propositions  à  émettre  pour  la  pu- 
Idication  des  travaux  do  la  Société,  il  pût  les  faire  valoir  auprès  du  Comité 
de  lyiTùcium  AtilSi  Revue  Neurologique. 

Nous  croyons  pouvoir  aiïirmer  que  la  Direction  de  la  Revue,  qui  va  être 
prochainement  élargie  par  l’adjonction  de  plusieurs  membres  de  la  Société, 
s  efforcera,  dans  la  mesure  du  possible,  de  tenir  compte  de  ces  desiderata. 

C  union  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  la  Revue  Neurologique,  avan- 
■'Ugeiise  pour  toutes  les  deux,  ne  peut  donc  être  que  renforcée. 

Pratiquement, d’autre  part,  les  ressources  de  la  Société  suffiront ainple- 
^ent,  dans  les  conditions  sus-indiquées,  à  couvrir  les  frais  de  la  publica- 
I-mn  sans  augmentation  des  cotisations. 

A  la  suite  du  Rapport  présenté  par  M.  C.  Foix,  le  Président  consulte 
la  Société. 

A  l’unanimité,  la  Société  de  Nécrologie  de  Paris  décide  de  continuer 
la  publicalion  de  ses  Bulletins  dans  la  Revue  Neurologique. 


I-a  proposition  de  M.  Barré  de  créer  à  Slrasbourg  une  filiale  delaSociélé 
do  Neurologie  de  Paris  a  été  prise  en  considération  par  la  Société,  qui  a 
nommé,  pour  étûdier  la  question,  une  commission  composée  du  Bureau 
de  la  Société,  de  MM.  Barré,  Clovis  Vincent  et  G.  Masson,  éditeur. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

Etudes  sur  l’Anatomie  comparée  de  la  Substance  grise  centrale  chez  les  Ver¬ 
tébrés  (Studien  zur  vergleichenden  Anatomie  des  zentralen  H6hlengraus 

bei  don  Wirbeltioren),  par  H.  Zweig  (lab.  du  pr.  Marburg.  Vienne)  Jahrburher 

fdr  Psychiatrie  und  Neurologie,  t.  41.  F.  I.  1921  (20  p.  fig.  Bibliograi)hic). 

Contribution  à  la  question  controversée  de  la  signification  des  petites  cellules  de 
la  substance  grise  centrale,  située  entre  l’aqueduc  et  le  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur,  en  particulier  des  petites  cellules  situées  directement  au-dessus  du  noyau  oculo- 
inoteur  et  de  celles  qui  existent  dans  Faire  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs. 

Revue  résumée  des  opinions  des  auteurs.  Examens  microscopiques  multiples  chez 
l’homme  et  divers  vertébrés. 

Conclusions  pour  les  mammifères  : 

1“  Le  noyau  d’Edinger-Westfihal  est  le  plus  développé  chez  l’homme,  jiuis  chez  les 
Anthropomorphes;  après  chez  le  loup,  le  phoque,  le  kangouro,  le  dasyure,  au  minimum 
chez  les  rongeurs  ;  son  développement  est  donc  très  variabh^. 

2“  Le  noyau  médian  antérieur  est  reconnaissable,  (pioicpie  chez  quelques-uns  rudi¬ 
mentaire,  chez  tous  les  animaux  examinés,  sauf  peut-être  le  phoque. 

Il  est  le  i)lus  développé  chez  l’homme  où  les  deux  noyaux  viennent  en  contact, 
et  le.  moins  chez  les  rongeurs.  Chez  ceux-ci  il  contient  beaucoup  d’éléments  petits 
dans  sa  portion  antérieure. 

3“  Chez  les  animaux  aveugles  ou  souterrains  (spalax,  taupe)  ces  noyaux  n’exis¬ 
tent  pas,  ainsi  que  chez  Pteropus. 

4»  Le  noyau  dorsal  du  raphé  est  constant  sans  grosses  variations.  Le  noyau  supra- 
trochléaire  est  marqué  chez  l’homme,  lémiire,  martre,  phoque,  kangouro,  phaséo- 
larctus.  Le  noyau  latéral  de  l’aqueduc  ne.  se  trouve  que  chi'z  l’homme,  martre  et 
phoque. 

Le  noyau  d’Edinger-Westphal  apppartient  au  moteur  oclaire  commun.  Le  noyau 
médian  antérieur  de  Perlia  en  est  la  continuation;  les  cellules(Ui  sont  de  nat\irc  sym¬ 
pathique. 

Le  noyau  d’Edingcr-Westphal  est,  quant  à  son  volume,  dans  la  série,  en  rapport  direct 
avec  le  développement  de  l’accommodation  ;  il  est  donc  possible  qu’il  soit  en  connexion 
avec  le  muscle  ciliaire,  tandis  (|ue  dans  le  noyau  médian  antérieur,  constant  chez  tous 
les  mammifères  observés  (sauf  le  phoque),  se  localiserait  la  réaction  pupillaire  plus  cons¬ 
tante  aussi. 

Avec  Obersteiner,  Z.  différencie  aussi  un  groupe  dorsal  médian  du  raphé  et  un  noyau 
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latéral-clorsal  de  l’aqueduc  à  grosses  cellules  motrices.  Il  réserve  le  nom  de  noyau  supra- 
trochléaire  à  l’amas  de  petites  cellules  situées  au-dessus  du  noyau  du  pathétique.  Tra¬ 
vail  très  concis  dans  la  description  et  la  discussion,  et  très  documenté.  M.  T. 

Contribution  à  l’étude  du  trajet  de  quelques  Voies  du  Système  Nerveux  central 
chez  le  Cynocephalus  papias  (B.  z.  stadium  des  Verlauf  einiger  Bahnen  des 
Zentralnersensystems  dos  G.  P.),  par  le  [irof.  Mingazzini  [Rome).  Jahrbucher  für 
Psijchialrie  u.  Neurologie,  t.  41,  f.  1  (20  p.,  14  lig.). 

Etude  très  poussée  d’anatomie  comparée.  Conclusion  :  Sauf  quelques  différences 
‘l’aspect  et  d’étendue,  le  faisceau  spino-cérébellcux  dorsal  du  cynocéphale  est  analogue 
a  celui  de  l’homme.  Les  cordons  pyramidaux  latéraux  s’y  myélinisent  de  même  plus 
tard  que  les  autres  voies  spinales,  et  comprennent  au  moins  deux  systèmes  de  fibres, 
l’un  cérébelleux,  l'autre  cortico-spinal  (pyramides).  De,  même  encore  la'voie  céré- 
helleiise-ponto-cérébrale  de  la  voie  cérébelleuse  moyenne  se  myélinisc  plus  tôt  que 
la  voie  cérébro-ponto-cérébelleuse.  La  myélinisation  des  gyrus  temporo-occipital 
et  fronto-latcral  se  développe  plus  tard  que  chez  l’homme  et  aussi  que  dans  la  zone 
•■olandiquc. 

Ces  notions  donneront  à  penser  aux  adversaires  de  l’évolutionnisme. 

.M.T. 


Le  Système  aberrant  des  Fibres  Arciformes  externes,  par  G.  Winckler.  Encé¬ 
phale,  t.  16,  no  6,  p.  273,  juin  1921. 

A  côté  des  libres  aberrantes  pyramidales  dites  homolatérales,  il  existe  un  système 
aberrant  des  fibres  arciformes  externes,  latérales  et  médianes.  C’est  un  système 
intercalé  entre  les  fibres  pédonculaires  de  la  pyramide  et  le  cervelet.  Ce  système  est 
très  variable  et  les  variations  qu’on  y  rencontre  sont  souvent  mêlées  aux  variations 
•les  fibres  pyramidales  homolatérales.  Les  noyaux  de  ce  système  sont,  au  premier 
plan,  les  nucléi  arciformes,  au  second  plan,  les  olives  inférieures. 

Elude  anatomique  de,  ce  système  ;  trois  planches.  E.  F. 

A  propos  des  Connexions  du  Locus  Niger  do  Soemmering  ;  sa  Voie  afférente 

principale  ;  Voie  du  pied.  La  Voie  de  la  Calotte  peut  être  commissurale,  par 

Ch.  I'oix  et  J.  Nicolesco.  Soc.  de  Biologie,  16  décembre  1922. 

Les  connexions  du  locu.<s  niger  de  Sœmmering  sont  encore  fort  mal  connues.  Ce 
noyau,  subdivisé  chez  la  souris  en  plan  dorsal  et  plan  ventral,  forme  ehez  l’homme 
fine  bande  continue  d’îlots  cellulaires  arrondis,  internes,  moyens,  externes.  Il  existe 
Oh  outre  un  groupe  médial  juxtaposé  sur  la  ligne  médiane  à  celui  du  côté  opposé. 

Les  voies  afférentes  comportent  deux  courants  :  un  courant  principal,  courant  du 
P'6‘1  ;  un  courant  de  la  calotte,  assez  vraisemblablement  commissural. 

Le  courant  du  pied  so  retrouve  aisément  chez  l’homme  sur  les  coupes  horizontales, 
‘helinées  ou  verticales,  imprégnées  è  l’argent.  11  est  formé  d’axones  se  groupant  en 
fiiseicules  sur  le  trajet  desquels  se  trouvent  assez  fréquemment  des  cellules  aberrantes 
•it  traversant  le  stratum  intermedium  pour  venir  se  placer  à  la  face  profonde  du  faisceau 
Pyra/nidal.  Les  auteurs  pimsent  que  ces  fibres  deviennent  ensuite  descendantes  et 
cntrn-croisent  dans  la  protubérance. 

Le  courant  de  la  calotte  (Dejerine,  Cajal)  se  groupe  en  bande  de  cheveux  au  pôle 
®i^ternn  du  locus  niger,  traverse  le  ruban  de  Reil  médian  et,  par  le  faisceau  do  la 
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commissure  [loslôriciire,  fragne  le  côté  opposé.  Ou  le  suit  aisémeiil.  chez  la  souris.  Il 
paraît  assez  vraisemblablement  cornmissural.  La  voie  du  iii(^d  constituerait  donc 
ain.si  la  voie  afférente  princiiiale.  E.  !•'. 


Castaldi  (Luigi).  Les  buses  anulomiques  de  la  physiului/ie  cl  de  la  palholayic  du  Mésen- 
céphale  selon  les  eonnaissunces  du  jour  (Sperimentale,  t.  7ü,  n“  1-3,  p.  5-32,  avril  1922). 

E.  1’. 

Le  Nerf  Terminal,  par  A.-iM.  IJAixy,  Jouru.  de  Neuraloyie,  n“  5,  |i.S],  mai  1920. 

Exposé  de  ce  (pi’on  sait  de  ce  nouveau  nerf  crânien  représenté  chez  l’homme  par 
deux  on  trois  filets  très  fins  qui  courent  dans  l’épaisseur  de  la  pie-mère,  à  lu  face 
inférieure  du  pli  droit,  en  dedans  des  lobi^s  olfactifs;  ils  si^  dirigent  en  avant  et  en 
dedans,  et  arrivés  au  bord  de  la  scissure  inter-hémisphérique  ils  s(^  dégagent  de  la 
|)io-inère  [jour  se  [jorter  vers  les  orifices  les  [jlus  intjn'iies  de  la  lairuj  criblé(J  et  aller 
se  termini'r  dans  la  partie  supérieure  de  la  mu(|neuse  du  septum  des  fosses  nasales. 

Pinkus  avait  découvert  ce  nerf  chez  le  Protoplènc  (1894)  ;  Locy  l’étudia  cliez  les 
Sélaciens  (1899)  ;  .Johnston  (1914)  en  décrivit  chez  l’homme  le  trajet  intracrânien, 
et  Brookover  les  terminaisons.  Entre  temps,  il  avait  été  retrouvé  dans  toute  la  série 
des  vertébrés,  et  son  indépendance  ilu  nerf  voméro-nasal  (branche  de  l’olfactif)  est 
certaine.  Sa  fonction  reste  indéterminée  ;  Brojjkover,  Gnild  et  Iluber  le  rattachent 
au  syn-pathiciue,  Johnston  en  fait  un  nerf  de  la  sensibilité  cutanée  générale. 

E.  E. 


Les  Artères  des  Nerfs,  [jar  Bnocy,  IIevmann  et  .Moucnnr.  liull.  el  Mêm.  de.  la 
Soc.  analoriiiiiue  de  Paris,  t.  17,  n»  4,  [i.  215,  avril  1920. 

Ap|)lication  de  la  méthode  radmgraphique  a  l’étude  des  artères  des  nerfs,  apirès 
injection  d’une  masse  imiierméable  aux  rayons.  Les  auteurs  décrivent  les  artères 
du  nerf  grand  sciati(]ue  et  de  ses  hranclies  terminales.  E.  F. 


1  loviiLAcyun  et  Roussivr.  Note  sur  la  disposition  analomii/ue  du  Rameau  sensilif 
du  Conduit  auditif  externe  et  du  Rameau  auriculaire  postérieur  du  Facial  (Soc.  ana- 
tomijjui',  8  juillet  1922).  -  ■  Ce  sont  deux  collatérales  extrapétreuses  du  facial  ;  elles 
[jossèdent  toutes  deux  des  flhres  sensitives  ;  le  mo(h'  de  ramescence  est  variable  mais 
la  distribution  cutanée  déterminée. 


Mohisson-Lacomiih  (A.).  Anatomie  des  Nerfsde  l'Utérus  (Gazette  des  Flôijitaux,  t.  93. 
n“61,p.9G5,  lOjinlIet  1920). —  DescrijJtion  avec  figure.  Les  nerfs  de  l’utérus  ont  pour 
origine  les  [ilexus  ovarique  et  hypogastrique,  et  accessoirement  quelques  filets  détachés 
des  nerfs  sucrés  et  des  ganglions  sacrés  du  sympathique.  Le  centre  du  système  est  Ir 
ganglion  hyijogastrique,  lieu  de  passage  de  presque  tojis  les  filets  nerveux  de  l’inner¬ 
vation  utérine. 

Olivikii  (E.).  Une  Anomalie  rare  du  Nerf  Scialitiue  poplité  interne  (Uull.de  la  Soc- 
anatomi((ue  de  Paris,  t.  17,  n»  7,  [).  447,  juiliet  1920).  —  11  s’agit  d’un  long  rameau  qui 
dès  la  division  du  nerf  se  dirige  franeheinent  en  dedans  vers  le  demi-membraneux,  sur 
la  face  superficielle  du  jumeau  interne  qu’il  [jerfore  ensuite  en  quatre  points. 

E.  F. 
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I-e  Mécanisme  des  Réflexes  de  Défense,  par  le  l’rof.  Alberto  Salmon  (île  Flo¬ 
rence).  Il  CervelU),  an  2,  n”  2,  1923. 

Les  réflexes  des  raccourcisseurs,  appelés  réflexes  de  défense  (Babinski)  ou  réflexes 
d  auLonial.isme  médullaire  (B.  Marie  et  Foix),  qui  re])réseiilenl  les  réflexes  les  plus  mys- 
Wrieiix  de  la  neuropathologie,  consistent  en  une  association  de  mouvements  réflexes 
nyant  leur  centre  dans  la  moelle,  de  même  que  tous  les  réflexes  cutanés  cttend  iiieux. 
Ces  réflexes  ne  peuvent  jias  être  considérés  comme  la  simide  expression  d’une  auto¬ 
nomie  spinale  diu^  à  la  disjonction  de  la  moelle  des  centres  plus  élevés,  car  ils  s’obs- 
servent  plus  fréquemment  dans  les  cas  de  compression  médullaire  que  dans  les  cas 
'Je  section  totale  de  la  inmdb' ;  ils  ont  été  constatés  dans  la  syringomyélie,  dans  la 
"laladic  de  Friedrich,  même  dans  le  tabes  dorsalis  (Roasenda)  i  c’est-à-dire  dans  des 
nfrections  où  l’on  ne  iieut  parler  d’une'  lésion  pyramidale  libératrice  de  la  moelle. 
-CS  réllexes  impliquent  une  diffusion,  une  irradiation  très  accentuée  des  stimuli 
'■'iflexes,  qui  [leut  s’attribuer  bien  diflîcilement  à  une  hypertonie  médullaire  d’ordre 
f'^flexe,  puisque  les  réflexes  susdits  s’observent  très  souvent  dans  les  maladies  médul¬ 
laires  caractérisées  |)ar  la  dépression  de  la  tonalité  réflexe,  dans  les  cas  où  les  réflexes 
autanés  et  tendineux  sont  très  diminués  ou  tout  à  fait  abolis.  L’on  considère  main- 
J'’nant  que  telle  irradiation  des  excitations  réflexes  est  surtout'  marquée  dans  les 
'^lats  préseidant  une  suractivité  vasomotrice  périjihèrique,  par  exemple  dans  la  vie 
Jœtale  où  la  cyanose  est  très  intense,  dans  les  syndromes  sympathiques  ou  jihysio- 
Pathiques  décrits  par  Babinski  et  I''roment,  dans  certains  cas  des  tabes,  etc.  ;  cela 
Jùstiiie  de  l’avis  de  A.  Salmon,  l’hypothèse  que  celle  condition  morbide  constituant 
point  le  [dus  mystérieux  des  réflexes  de  défense  est  secondaire  à  un  fadeur  sympa- 
'•>'quc  ou  vaso-moteur.  Cette  hypothèse  trouve  sa  connrmatiou  dans  les  faits  sui¬ 
vants  : 

1“  Les  réflexes  des  raccourcis.seurs  s’observent  tout  particulièrement  dans  les 
'haladies  médullaires  où  généralement  sont  très  fréquents  les  phénomènes  vaso- 
'boteurs,  siidoraux,  pilornoteurs  d’ordre  sympathique,  à  savoir  dans  la  compression 
'J'^la  moelle,  dans  la  syringomyélie,  dans  la  maladie  de.  Friedreich,  etc.,  où  l’on  admet 
Une  compression,  une  irritation  de  la  colonne  symi)athique,  médullaire  ou  des  voies 
*>nipathiques  suivant  les  racines  médullaires  postérieures  ;  ils  se  constatent  éga- 
'•‘nient  dans  la  section  totale  de  la  moelle,  où  le  segment  médullaire  périphérique 
dt  siège  de  graves  troubles  circulatoires  (Dejerine  et  Mouzon). 

2°  Les  rapports  entte’les  troubles  sympathiques  susdits  et  les  réflexes  de  défense 
Sont  très  intimes  ;  on  a  cité  plusieurs  cas  où  les  uns  et  les  autres  surgirent  et  dispa- 
•'ùrent  en  même  temps  (Thomas,  llead  et  Riddoeb,  Dejerine  et  Jumenlié,  Babinski 
oJ  Jumenlié).  Les  réflexes  de  défense  présentent  une  analogie  très  étroite  avec  les 
'■^fiexes  pilornoteurs  qui  sont  considérés  par  Thomas  et  Senise  comme  un  index  très 
Pi’écieux  de  la  tonalité  sympathique.  Les  réflexes  susdits  ont  été  constatés  très  sou- 
''ont  dans  les  membres  cyanotiques  et  froids  des  fœtus  ou  des  paraplégiques  médul- 
'aires  ;  Us  s’exaltent  parfois  dans  l’ischémie  expérimentale  provoquée  par  la  bande 
Esmark  déterminant  un  désordre  circulatoire  très  intense  dans  les  membres  exa- 

minés. 

3”  Les  réflexes  des  raccourcisseurs  sont  en  général  provoqués  par  des  stimuli  très 
V'ts  et  douloureux,  c’est-à-dire  par  des  stimuli  capables  de  déterminer  une  excila- 
J<ion  de  l’appareil  vasomoteur  i)ériphèrique.  Ils  s’accompagnent  très  souvent  de 
'^"nsations  pénibles  ou  douloureuses  des  membres  (même  si  ceux-ci  présentent  une 
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anesthésie  complète  par  une  section  totale  do  la  moelle),  sensations  qui  sont  attrh 
buées  par  la  plupart  des  auteurs  à  vine  irritation  des  voies  sympathiques  sensitives. 

4»  Les  réflexes  présentent  un  caractère  myotonique  qui  trouve  son  explication 
dans  les  rapports  anatomiques  entre  le  système  sympathique  et  l’appareil  musculaire  I 
ils  s’associent  souvent  à  l’exaltation  de  l’excitabilité  idiomusculaire  ou  sarcoplas- 
inique,  par  exemple,  dans  la  vie  fœtale,  dans  les  affections  médullaires  déterminant 
une  cyanose  très  vive  des  memlires. 

Toutes  ces  considérations  confirment  l’idée  que  les  réflexes  des  raccourcisscur- 
perdent  leur  obscurité  si  l’on  invoque  à  coté  do  l’élément  réflexe  un  facteur  sympa® 
thi(]ue,  qui  éclaircit  la  propriété  qu’ont  les  stimuli  réflexes  de  se  diffuser  aux  centres 
médullaires  en  flexion,  c’est-à-dire  l’irradiation  do  ces  réflexes,  qui  constitue  le  point 
le  filus  mystérieux  de  leur  mécanisme. 

L’intervention  d’un  facteur  sym|)athique  peut  être  également  invoquée  dans  la 
pathogénie  do  la  contracture  en  flexion  qui,  comme  on  sait,  présente  un  rapport 
très  intime  avec  les  réflexes  de  défense.  '  A. 

Les  Réflexes  de  Posture,  par  Lh.  Loi.x  et  A.  rni;viiNABD,  Pre.ssc  méd.,  n»?!,  p,  765, 
6  septembre  1922. 

Lorsque,  sur  un  sujet  normal,  on  modifie  passivement  la  position  d’une  articula¬ 
tion,  il  SC  produit  dans  les  muscles  qui  normalement  règlent  cette  position  un  état  d® 
contraction  toniqui^  qui  tend  à  fixer  la  nouvelle  attitude  ;  c’est  le  réflexe  de  posture, 
phénomène  normal,  qui  pathologiquement  peut  être  aboli  ou  exagéré.  Ce  sont  le® 
réflexes  do  posture  exagérés  qui  ont  tout  d’abord  été  remarqués  par  Westphal  che* 
l’homme,  puis  par  Sherrington  chez  ses  animaux  décérébrés. 

Supposons  un  sujet  normal  en  dôcubitus  dorsal  ;  on  porte  progressivement  son 
pieil  en  flexion  dorsale  et  en  rotation  iutoriK!  ;  il  se  produit  une  contraction  du  jaW 
hier  antérieur  qui  fixe  ïamr  un  instant  le  pied  dans  la  maivcllo  attitude.  Ce  réfleX® 
de  posture  du  jambier  antérieur  est  un  des  plus  faciles  à  obtenir.  Mais  il  y  en  a  beau- 
couj)  d’autres,  et  chaque  mouv(Mnent  [lassif  est  susceptible  de,  susciter  une  contrac¬ 
tion  apte,  à  maintenir  le  segment  de  membre  dans  l’altitude  où  on  l’a  mis. 

Réflexes  du  système  tonique,  et  plus  spécialement  liés  au  tonus  de  posture  que  1® 
mésocéphale  et  le  cervelet  tiennent  sous  leur  dépendance,  les  réflexes  do  posture  s® 
montrent  exagérés  dans  les  affections  des  voies  motrices  extrapyramidalcs  où  1® 
tonus  de  posture  est  lui-même  exagéré. 

Ils  sont  au  contraire  diminués  ou  abolis  quand  le  déficit  de  la  fonction  cérébellcu®® 
entraîne  l’hypotonie  ;  les  lésions  do  l’arc  réflexe  élémentaire,  les  lésions  de  la  vo>® 
pyramidale  déterminent  également  leur  diminution  ou  leur  abolition. 

Les  réflexes  de  posture  sont  diminués  ou  abolis  dans  l’hémiplégie,  les  paraplégie®' 
le  tabes,  les  radiculites  ;  dans  les  cas  de  lésions  du  système  cérébelleux  ils  sont  aboi*® 
alors  que  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  conservés.  Les  réflexes  de  postur® 
sont  exagérés  dans  la  maladie  de  Parkinson,  les  syndromes  parkinsoniens  posi' 
encéphalitiqucs,  la  maladie  de  Wilson.  Ils  sont  conservés  dans  les  myopathies,  saui 
amyolro|)hie  extrême  ;  dans  la  maladie  de  Thornsen  ils  ont  la  durée  de,  toute  contrac¬ 
tion  musculaire  au  cours  de  cette  maladie.  Dans  les  maladies  mentales,  leur  exagè®**' 
tion  les  rapproche  de  la  catatonie. 

Interprétation  physiopathologique  de  ces  phénomènes.  E.  F. 

Existe-t-il  un  Signe  de  Bibinshi  à  la  main  par  A.  RadovIci,  Presse  méd.,  n“  7l< 
p.  707,  0  septembre  1922. 

L’auteur  a  constaté  chez  un  tétraplégique,  avec  mouvements  d’automatisme  trè® 
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Marqués  aux  quatre  membres,  l’existence  d’une  inversion  du  réflexe  palmaire  normal 
qui  se  manifestait  par  l’abduction  du  pouce  et  de  l’écartement  des  doigts,  donc  par 
un  phénomène  des  doigts,  tout  à  fait  analogue  au  Babinski. 

Le  malade  était  atteint  d’une  fracture  de  l’atlas  et  de  l’axis,  et  de  compression  de 
*a  moelle  au  niveau  des  premiers  segments  cervicaux  par  le  cal  osseux  ;  au-dessous 
de  G  5  l’intégrité  parfaite  du  renflement  brachial  (C  5-Dl)  rond  possibles  l’automatisme 
des  membres  supérieurs  et  le  Babinski  de  la  main.  E.  F. 

L  Angiospasnae  provoqué  dans  les  Artérites  périphériques  et  la  Claudication 
intermittente,  par  André-Thomas,  Presse  méd.,  n“97,  p.  1049,  G  décembre  1922. 

La  claudication  intermittente  —  et  par  cette  désignation  il  faut  entendre  la  boito- 
"■'e  qui  survient,  après  un  trajet  relativement  court,  chez  un  individu  qui  se  comporte 
®omme  un  sujet  normal  au  moment  de  se  mettre  en  marche  —  paraît  être  la  con- 
séquence  d’un  spasme  vasculaire  surajouté  à  une  artérite.  Chez  l’homme,  comme  chez 
^6  cheval,  elle  aboutit  à  l’arrêt,  apparemment  motivé  par  la  douleur,  l’impotence 
ou  la  rigidité  ;  elle  coïncide  avec  un  abaissement  thermique  et  avec  la  disparition 
Ou  l’atténuation  des  battements  artériels,  s’ils  étaient  encore  perceptibles  au 
Moment  du  départ  ;  le  membre  pâlit  ;  applique-t-on  l’oscillomètre  avant  le  départ 
0^  après  le  premier  arrêt  sur  le  membre  malade,  on  constate  que  les  oscillations  dispa¬ 
raissent  ou  diminuent  d’amplitude.  Avec  le  repos,  la  température  se  relève,  les  oscil- 
'ations  réapparaissent,  le  membre  reprend  sa  coloration.  Avec  de  nouveaux  essais 
*^0  Marche,  les  mêmes  phénomènes  se  renouvellent. 

ï*  semble  douteux  que  la  boiterie  soit  produite  uniquement  par  les  perturbations 
Permanentes  d’ordre  mécanique  que  l’arlérile  entraîne  dans  l’irrigation  périphérique, 
ïa  suspension  de  la  marche  paraît  bien  être  occasionnée  ou  précipitée  par  l’intcr- 
''ention  d’un  autre  facteur. 

La  pâleur,  le  refroidissement,  l’atténuation  ou  la  disparition  des  pulsations  et  dos 
“^eillations  constituent,  en  quelque  sorte-,  un  syndrome  do  syncope  locale,  qui,  asso- 
à  la  douleur,  est  interprété  par  divers  autours  comme  un  angiospasme. 

La  marche  ferait  donc  apparaître  le  spasme,  et  l’on  est  tenté  d’admettre  que  le 
*Pasme,  à  son  tour,  limite  le  nombre  des  [las. 

Gomment  expliquer  qu’à  un  moment  où  les  muscles  ont  besoin  d’une  circulation 
P'us  active,  le  débit  circulatoire,  déjà  réduit  par  le  rétrécissement  artériel,  soit  encore 
**i’Usqucment  affaibli  ou  interrompu  par  un  spasme.  C.e  caractère  paradoxal  du 
^Pasme  n’a  pas  échappé  aux  auteurs  qui  se  sont  attachés  à  l’étude  de  la  claudication 
'■'lermittente.  Est-ce  um  phénomène  réflexe  provoqué  par  la  souffrance  du  muscle 
‘''Suffisamment  irrigué  7  N’est-cc  que  la  surréactivité  locale  d’une  paroi  artérielle 
irritée  par  un  processus  d’inflammation  chronique  vis-à-vis  d’une  variation  de 
Pression  sanguine  ou  de  l’une  quelconque  des  conditions  physiologiques  qui  accom- 
Plgnent  la  contraction  musculaire  ? 

La  marche  n’est  pas  le  seul  facteur  qui  iniissc  déclencher  le  spasme.  La  mobili¬ 
sation  passive,  l’effleurage,  la  pression,  certaines  excitations  désagréables  et  doulou- 
‘‘aiscs  déclenchent  plus  ou  moins  rapidement  l’angiospasme  des  vaisseaux  de  la  peau 
aussi,  dans  une  certaine  mesure,  des  vaisseaux  des  plans  profonds,  à  la  condition 
le  membre  inférieur  soit  dans  une  condition  telle  que  la  pression  vasculaire  ne 
'^a'^icnne  pas  un  obstacle  à  sa  production,  et  c’est  par  ce  côté-là  que  ces  diverses 
'Patiooiivres  diffèrent  de  la  marche  qui  intervient  eflicacement  malgré  la  position 
'lécliva  du  membre  inférieur. 

^1  faut  donc  retenir  que  chez  des  malades  atteints  d’artérite  des  membres  infé- 
‘‘‘curs  et  de  claudication  intermittente,  on  peut  mettre  en  évidence,  par  un  certain 
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nombre  de  procédén,  on  dehors  de  la  marche  et  de  l’exercice,  une  tendance  très  marquée 
à  la  syncope  ou  à  l’angiosijasme.  On  est  naturellement  enclin  à  en  déduire  que  l'af" 
téritc  dos  membres  inl'èrieurs  n’est  pas  seule  à  se  comporter  de  la  sorte  et  que  des 
phénomènes  du  même  ordre  peuvent  être  observés  pour  des  localisations  différentes 
<lc  la  mémo  affection.  E.  P'. 

Sur  une  variété  nouvelle  de  Paraplégie  dont  le  caractère  propre  est  la  Flexio® 

dorsale  du  pied  par  action  isolée  du  janabier  antérieur,  par  Cxovis  ViN' 

CENT  et  Etienne  ÜERNAnu.  Prenne  mêd.,  n“  Oli,  p.  1000,  22  novembre  1922. 

Le  malaile  qui  fait  l'objet  de  cet  article,  présente,  une  paraplégie  d’un  type  nouveau- 
C'.o  n’est  ni  une  paraplégie  par  perturbation'  de  la  voie  motrice  centrale  ou  périphé" 
riipie,  ni  une  de  ces  paraplégies  d’origine  locale  observées  parfois  chez  les  vieillardSi 
dues  à  des  altérations  osseuses,  musculairi's,  vasculaires  ;  ce  n’est  pas  non  |)lus  une 
paraplégie  hystérique. 

Le  malade,  69  ans,  se  présente  ainsi  :  troubles  do  la  démarche  d’apparence.  spaS' 
modique  ;  —  contracture  des  membres  inférieurs  variable  avec  l’activité  musculaire  ’ 
—  mouvements  actifs  inversement  proportionnels  (dans  de  certaines  limites)  à 
contracture  ;  —  réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux  ;  —  sensibilité  normale  ; 
pas  de  troubles  vaso-moteurs  ;  —  pas  de  troubles  s[)hinctériens.  Seule,  la  flexia# 
dorsale  du  pied  par  action  isolée  du  muscle  jambier  antérieur  est  liée  à  un  pied  b®* 
présenlant  des  caractères  spéciaux  et  permet  il’aflirmer  : 

1"  (Ju’nne  telle  paraplégie  n’est  pas  liée  à  une  perturbation  de  la  voie  motrice  ceU' 
traie  ; 

2"  Qu’une  telle  paraplégie  n’est  pas  pithiatique. 

Les  caractères  de  la  contracture  et  les  troubles  de.  la  mécanique,  respiratoire  P®'" 
mettent  d’identifier  en  grande  partie,  les  phénomènes  présentés  par  le  malade  ave<^ 
certains  dos  phénomènes  parkinsoniens  et  avi'C  la  contracture  post-encéphalitiqa®' 
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he  Syndrome  Musculaire  de  la  Sciatique,  pur  C.HinAYelE.  Roger.  Huit. 

de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilaiix  de  Paris,  t.  35,  n°  3-4,  p.73-H2;  31  janvier  1919. 

Sous  le  nom  de  syndrome  musculaire  de  la  sciatique  les  auteurs  entendent  décri** 
les  diverses  altérations  anatomiques  et  physiologiques  délerminéesdirectement  pa*"  ** 
sciatique  dans  les  muscles  des  membres  inférieurs;  sont  donc  exclus  de  leur  étude  1** 
troubles  moteurs  indirects  tids  qu’at^itudes  vicieuses,  scolioses,  ou  boiteries,  trouW®* 
secondairement  et  exclusivement  liés  à  la  douleur. 

Les  tsymptômes  musculaireside  la  sciatique  sont  fré(|uenl8  et  multiples.  Mais  seul*' 
une  élude  clinique  un  peu  minutieuse  les  peut  mettre  en  lumière,  car  ils  restent  hab' 
tuellemenl  discrets.  D’une  façon  générale  ils  préilominent  aux  extrémités  et  sont,  P*"^ 
conséquent,  plus  marqués  à  la  jambe  qu’à  la  cuisse,  plus  au  pied  qu’à  la  jambe,  h*®*’’ 
intéressent  avec  une  égale  fréquence  les  territoires  des  deux  poplités  soit  isoléld®®*' 
soit  parallèlement.  Leurs  principales  manifestations  sont  ratro|diie  musculaire,  1’®^* 
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Séraiion  de  la  contractilité  idio-niusculaire,  l’hypotonie,  enfin  et  surtout  les  altéra¬ 
tions  de  la  contractilité  électrique. 

L’ensemble  do  ces  symptômes  aboutit  seulement  dans  des  cas  exceptionnels  à  une 
Paralysie  nettement  déterminée,  mais  produit  on  revanche  avec  une  fréquence  ex¬ 
trême  une  faiblesse  musculaire  localisée  à  certains  muscles  de  la  jambe  et  du  pied. 

Le  c(  syndrome  musculaire  »  fait  partie  intégrante  de  la  sciatique.  Suivant  le  cas,  il 
Prend  plus  ou  moins  d’importance.  Maisiln’est  pas  exact  de  répéter avocles  classiques 
Ih’il  est  rare  et  sans  grand  intérêt. Ces  auteurs  n’adnndtentguère  d’ailleurs  que  l’a¬ 
trophie  musculaire,  l’aréflcctivité  du  tendon  achilléeii  et  quelques  rares  modifica¬ 
tions  de  l’excitabilité  électrique.  Ils  font  de  ces  symptômes  un  signe  distinctif  fonda- 
'^ontal  caractérisant  la  névrite.  Sur  cette  base  ils  édifient  la  séparation  universelle- 
'*'ent  admise  entre  névralgie  et  névrite.  Cette  distinction  n’est  plus  de  mise  aujour- 
'i  hui.  Entre  névralgie  et  névrite  sciatique,  il  n’existe  aucune  différence  essentielle 
ho  cause  ou  dç  nature.  Il  y  a  qu’une  différence  de  durée  ou  d’intensité  dans  l’action 
h®  la  cause  pathogène.  La  névralgie  est  une  névrite  passagère,  et  la  névrite  «  une 
“évralgie  qui  dure  ».  Le  syndrome  musculaire,  lias  plus  que  les  autres,  no  saurait  cons- 
Ütuer  un  élément  do  discrimination  entre  les  deux  états.  Il  apiiaraît  chaque  fois  que 
la  souffrance  du  nerf  se  iirolongeant  un  peu,  sa  trophicité  et  par  conséquent  les  pro¬ 
priétés  physiologiques  du  neurone  et  de  la  fibre  musculaire  se  trouvent  modifiées. 

Feindel. 


^oolioso  alternante  d’Origine  Sciatique,  par  Ducamp  et  Carkiev,  Bull,  et  Mém- 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Pari, s,  au  32,  n“  8,  p.  2G5,  27  février  1920. 

l®i  le  squelette  est  parfaitement  sain.  Quand  à  la  scoliose,  elle  serait  la  position 
a*stinctive  prise  iiar  le  sujet  pour  diminuer  le  filus  possible  sa  souffrance.  Et  comme  le 
"Palade  présente,  du  côté  op|iosé  à  sa  sciatique  actuelle,  une  sciatique  ancienne  amélio- 
'^^®)  on  peut  admettre  qu’on  se  trouve  en  iirésence  d’une  scoliose  double  croisée. 

E.  F. 


cas  do  Sciatique  Appendiculaire,  par  Edouard  Antoine,  Gazelle  des  Hôpitaux^ 
110  18,  p.280,  i«»  mars  1921. 

Las  se  rapprochant  beaucoup  de  ceux  d’Eiiriquez  et  de  Gutniaii.  Il  s’agit  d’un  malade 
*®uffrant  de  douleurs  persistantes  dans  la  cuisscet  dans  la  jambe  et  traitéen  vaiude- 
P'ris  plusieurs  mois  comme  atteint  de  sciatique.  Une  symptomatologie  abdominale 
^^hste,  sur  laquelle  d’ailleurs  le  malade  n’attiraitpas  l’attention,  jiermit  de  remonter 
cause,  réelle  des  dquleurs.  La  preuve  de  l’appendicite  chronique  a  été  faite  par 
^ludc  clinique  et  radiologique,  l’examen  du  sang,  enfin  l’intervention  opératoire 
a  guéri  la  sciatique  ;  cette  opération  fut  fort  opporl.une  ;  la  lésion  chronique  venait 
®®  compliquer  d’une  poussée  presque  perforante.  E.  F. 

^  ^anaudi  (Edoardo),  Signes  de  Sijmpalliicolonie  dans  les  Scialiques  (Pensiero  Med., 
■  n»  22,  p.  405,  3  juin  1922).^ —  L’hypersympathicotonic  est  extrêmement  fréquente 
les  sciatiques  ayant  quelque  durée  ;  il  faut  savoir  la  rechercher. 

(J.  A  ^  ,,(•  Le  Mansois  DupiuîY.]8'ciafigue  el  Seialique  Sacro-iliaque. Elude  du 
^ddrorne  analomo-clinique  «  Seialique  sacro-iliaque  .  (Revue  de  Médecine,  t.  37,  n“  1, 
Celte  sorte  de  sciatique  esta  maximum  fessier  el  crural,  avec  atrophie  des 
acles  fessiers  ;  signes  légers  à  la  jambe  et  au  pied  avec  absence  d’atrophie  du  mollet  ; 
ciaiion  fréquente  des  névralgies  de  l’obturateur,  du  fémoro-culané  et  parfois  du 
®L  L’arthrite  causale  tend  à  passer  inaperçue  ;  elle  doit  être  traitée  avec  soin. 
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Bauré  (J.  A.)  et  Gunseït  (A.).  Le  résullal  de  la  Hadiolhérapie  dans  vingt  cas  de  Radi- 
culile  par  Arlhrite  vertébrale  et  en  parliculier  dans  la  Sciatique  lombo-sacrée  (J.  de  Radio¬ 
logie,  Bruxelles,  1921).  —  Douze  malades  guéris  et  cinq  améliorés  ;  c’est  le  symptôme 
douleur,  mémo  quand  il  est  d’ancienne  date,  qui  se  trouve  le  plus  rapidement  influencé 
par  le  traitement. 

Boudet  (Gabriel).  La  Névralgie  Sciatique  d’origine  syphilitique  (Gazette  des  Hôpi¬ 
taux,  t.  93,  n»  40,  [i.  727,  18  mai  1920. —  Se  basant  sur  un  grand  nombre  d’observations 
l’auteur  admet  que  la  sciatique,  quel  que  soit  son  type  clinique,  reconnaît  la  syphilis 
dans  plus  du  tiers  des  cas.  Il  convient  de  soumettre  au  traitement  mercuriel  tous  le* 
malades  ayant  un  B.  W.  positif  ;  le  pronostic  de  leur  sciatique  se  trouve  de  la  sorte 
considérablement  amélioré. 

Chiray  (M.).)  et  Roger  (E.).  Le  «  Syndrome  Musculaire  cl  le  «  Signe  de  la  Pointe  ‘ 
cours  de  la  Sciatique  (Journal  médical  français,  t.  8,  n”  2,  [i.  69,  fév.  1919).  —  Le  syh' 
dromc  musculaire  comprend  l’atrophie,  l’exagération  de  la  contractilité  idio-muscU- 
laire,  l’hypotonie,  les  altérations  de  la  contractilité  électrique.  Le  signe  de  la  pointe 
révèle  ce  syndrome  ;  l’individu  atteint  d’une  sciatique  de  quelque  gravité  ne  peut 
s’élever  sur  la  pointe  du  pied  du  côté  malade.  Etude  des  faits  en  question. 

Deutscii  (Franz).  .Sur  le  Diagnostic  de  la  Sciatique  sur  lu  base  des  signes  de  Lasègdh 
de  Pcuerslein  el  de  Bonnet  (Wiener  Klin.  Wochens.,  n»  24,  p.  293,  10  juin  1921). 

Guillain  (Georges)  et  Barré  (,L  A.).  Le  Réjtexe  Tibio-fémoral  postérieur  dans  I® 
Sciatique  el  les  Radiculiles  lombo-sacrées  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  t.  30,  n»  18,  p.  737,  21  mai  1920).—  Etude  comparée del’absence  ou  delà  pré¬ 
sence  ilu  r.  tibio-fémoral  d’une  part,  et  du  r.  péronéo-tibial  p'astéricur,  médio-plan- 
taire,  etc.,  dans  des  cas  divers. 

Lortat-Jacor  (1..).  Les  symptômes,  le  diagnostic  el  les  jormes  cliniques  de  la  ScialiQ'^^ 
(Journal  médical  français,  t.  8,  n»  2,  [).  58,  fév.  1919).  --  L’auteur  s’étend  surtout  sur 
les  signes  physiques  et  objectifs  de  tout  ordre,  les  seuls  qui  paraissent  conduire  à  1* 
certitude  du  diagnostic. 

Patrick  (Ilugh  T.).  Névralgie  Brachiale  el  Sciatique  (Journal  of  the  American  medi¬ 
cal  Association,  p.  2170,  29  déc.  1917).  —  Etude  iconographique  différentielle  des  alti¬ 
tudes  jiossiblcs  dans  les  arthralgies  et  imiiossibles  dans  les  névralgies  de  môme  niveau- 

PiVniÉN  (Karl)  et  Utterstrôm  (Edith).  Sur  lu  queslion  de  l’étiologie  et  de  la  pallié' 
génie  de  la  Scialique  (Acta  med.Scandinavica,  t.55, 11“  0,  [).  014,  1921). —  La  pathogénie 
(le  la  sciatique  demeure  une  question  ouverte;  en  dehors  des  cas  rares,  autrefois  sign®' 
lés  jiar  Pétrén,  où  la  lésion  du  nerf  est  secondaire  à  celle  du  muscle  fessier,  il  faut  envi¬ 
sager  les  déformations  vertébrales  et  les  inflammations  méningées  en  tant  que  causes 
de  sciatique.  .Mais  ec  n’est  (|ue  bien  rarement  que  la  radiograjiliie  révèle  des  défornia- 
tions  sulllsantcs  jioiir  avoir  lainditionné  la  névralgie  ;  encore  resterait-il  à  exjdiquer  1® 
caractère  passager  ou  variable  des  symptômes.  (Jiiant  à  l’inflammation  des  méninges 
et  à  l’étiologie  syphilitique  elle  semble  peu  fréquente,  les  auteurs  n’ayant  rencontré  que 
deux  fois  sur  50  cas  de  sciatique  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  ;  dans  la  scia¬ 
tique  vulgaire, c’est-à-dire  sans  trace  de  syplulisantécédente.on  peuttrouver  unelégéee 
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augmentation  de  pression  et  quelque  albuminose  céphalo-rachidienne,  ce  qui  ne  permet 
aucunement  d’alïirmer  l’existence  d’un  processus  inflammatoire  des  méninges  spinales. 

E.  F. 

Deux  observations  do  Sciatique  rhumatismale  guérie  par  l’Injection  intra¬ 
veineuse  de  solution  aqueuse  de  Salicylate  do  Soude,  par  Weill-Hallé  et 
H.Chabanieh,  Bu  II.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpilau.c  de  Paris,  t. 38,  n'>25,  p.  1 145, 
2l  juillet  1922. 

Relation  de  deux  faits  intéressants  dans  l’ordre  tliéraiieutique.Lesautcursne  cher¬ 
chent  pas  ici  à  préciser  le  mécanisme  d’action  de  l’injection  intraveineuse  de  salycilate 
he  soude.  Un  essai  d’interprétation  ne  pourrait  être  tenté  qu’ùla  faveur  d’hypothèses 
bien  difficiles  fi  démontrer;  la  différence  d’action  de  salicylate  en  ingestions,  et  après 
"■'troduction  sous  forme  de  solution  aqueuse  directement  dans  le  torrent  circulatoire, 
exigerait  d’envisager  non  seulement  les  conséqiiences  de  la  présence  même  du  médi¬ 
cament  dans  l’organisme,  mais  encore  le  rôle  que  peut  exercer  par  choc  de  nature  indé- 
.  R'rminée,  la  substance  dissoute  ou  même  son  véhicule. 

Quoi  qu’il  en  soit  la  guérison  obtenue  dans  deux  cas,  l’un  déjà  ancien,  soumis  à  bien 
''es  médications  (d  non  suspect  de  simulation,  l’autre  très  récent,  mais  extrêmement 
®'Su,  d’une  maladie  rebelle  parfois  à  toutes  les  thérapeutiques,  méritait  d’être  signa- 

E.  F. 


RôoLKn.  Sur  les  Injections  péri  nerveuses  d’ Anii  pyrine  dans  la  Sciatique  (Weiner  Klin* 
^«chens.,  p.  G17,  22  déc.  1921). 

Loubier.  Note  pour  faire  suite  à  une  observation  de  Sciatique  rebelle  yuérie.  par  la 
^'^dioilierapic  (nulletin  ofl'.  de  la  Soc.  fr.  d’Electrothérapie  et  de  Hadiologie,  p.  34,  mai- 
1919).  —  Guérison  d’une  sciatique  gauche  datant  de  huit  mois  par  douze  séances 
''c  radiothérapie. 

^ontaünon  (F.).  Traitement  de  la  Névralyie  Sciatique  par  les  Injections  rétro-rectales 
Sérum  Stovaïné  (Soc.  Sc.  méd.  Saint-Etienne,  G  avril  1921,  Loire  méd.,  p.  279,  mai 
"l)-—-  On  injecte  dans  l’espace  rétro-rectal  20  cc.  de  sérum  artificiel  stérilisé  auquel 
eu  a  ajouté  de  la  solution  de  stovaïné  ;  deux  ou  trois  injections  de  deux  en  deux  jours  ; 
guérison  rapide,  d(!s  sciatiques  aigi.ës  ;  les  formes  chroniques  résistent.  —  .^f.  Vianxay 
j'récise  les  indications  et  technicpie  des  injections  rétro-rectales  ;  dans  la  sciatique 
®  'juantilé  de  sérum  employée  par  M.  Montagnon  semble  faible. 

'’aillarü  (U).  Les  Injections  épidurales  dansles  Névralyies  Sciatiques{.lo\iTna\  médi- 
français,  t.  8,  n»  2,  p.  90,  fév.  1919).  --  Principe  de  la  méthode,  exposé  de  la  tcch- 
'"'ÎUe  à  suivre,  résultats. 


Saimton  (Paul).  Les  Traitements  de,  la  Sciatique  (.Journal  médical  français,!.  8,  n°  2' 
'  fév.  1919).  ■ —  L’auteur  montre  comment  la  notion  étiologique  et  le  diagnostic 
Pographique  constituent  deux  guides  sûrs  pour  l’institution  d’une  thérapeutique 
‘'ufionnelle.  Etude  très  détaillée  des  divers  moyens  de  traitement  dont  on  peut  disposer 
'^'•htre  la  sciatique.  E.  F. 


®  Ried  bot  paralytique  de  Guerre  par  Lésion  du  Nerf  Sciatique  poplité  externe 
son  traitement  par  l’Arthrodâse  médio-tarsienne  et  sous-astragalienne, 
'*®r  M.  A,  Linard,  Thèse  de  Paris,  1919. 

'htéressante  étude  de  l’anatomie  du  pied,  et  de  sa  physiologie  dans  la  marche  ;  il 


008  ANALYSES 

(!H  rcssorL  que  l’aiikyloso  libio-larsk'iino  apporlo  au  roncUoiiiK'UKuil  du  pied  des  ol)S- 
laclos  sérieux  alors  qu’ils  sont  inexistants  dans  l’ankylose  rnédio-tarsionne.  Aussi,  en 
cas  de  pied  bot  paralylicpie  varus  équin  compren<l-on  pourquoi  l’arthrodèse  luéclio- 
tarsienne  (il  sous-astrat;alienne  doit  être  préconisée  ;  elle  permet  une  marche  à  peU 
près  normale,  les  mouv(imentH  du  pied  dans  l’appui  n’étant  gênés  en  rien. 

PI.  F. 

Pseudo-hypertrophie  Musculaire  de  la  Jambe  consécutive  à  une  blessure 

du  Nerf  Sciatique,  par  Lucien  Gornil,  Progrès  méd.,n°  11,  p.  117,13  mars  1920. 

L’hermitte  a  constaté  deux  fois  l’hypertrophie  musculaire  consécutive  à  la  bles¬ 
sure  du  scialiqiKi.  Le  cas  actuel  est  du  môme  ordre  :  il  s’agit  d’un  blessé  observé  28  mois 
après  une  atteinte  du  tronc  du  sciatiipie  droit  (pii  présente  un  syndrome  d’interruP" 
tion  incomplète  du  S.  P.  1.  avec  légers  phénomènes  irritatifs  douloureux.  Outre  une 
réaction  (hi  dégénérescence  iiarlielle,  on  observe  des  ph(kiom('‘nes  parétiques  légers 
avec  abolition  des  réflexes  achilléen  et  médio-plan  taire  droits. 

Le  fait  saillant  est  une  hijpc.rlrophie  du  mollet  du  côté  allednl  coïncidant  avec  une 
trémulation  fibrillaire  très  nette  au  niveau  des  muscles  jumeaux. 

Il  semble  bien  que  l’on  ait  affaire  à  une  pseudo-hypertrophie  musculaire  intersti¬ 
tielle  en  rapport  direct  avec  l’altération  du  nerf  correspondant. 

E.  F. 

.\uvnAv.  liésiiUdls  éloignés  de,  V Jnlervcnlion  chirurgicale,  dans  les  Blessures  du  Nerf 
Scifdigue  el  de  ses  branches  (liull.  et  Mém.  do  la  Soc.  de  Chirurgie  de  Paris,  n»  26,  p.  1121, 
19  oct.  192U).  -  -  Statistique  personnelle.  Les  résultats  ont  été  satisfaisants  dans  les 
cas  de  névrite  (l()uloureu.se  ;  2  guérisons,  2  améliorations.  Hésiiltals  très  mfidiocres  dans 
les  cas  avec  phénomènes  paralyti(pies,  ceci  pour  toutes  les  sortes  d’opérations  ;  en  tout 
2  sucefîs  réels  et  1  amélioration  notable  sur  14  cas.  Les  interventions  sur  le  radial  ont 
donné  des  résultats  éloignés  bien  meilleurs. 

Lnniciin  (Hené).  A  propos  de  la  nature  des  Troubles  Trophiques  r.onsée.ulils  à  la  sec¬ 
tion  du  Nerf  Sciatique  et  de  leur  trailcmenl.  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie,  t.  48, 
n»  26,  p.  1071,  18  oct.  1922).  -  -  La  meilleure  manière  de  lutter  contre  les  ulcérations 
trophiques  consiste  à  rétablir  la  continuité  du  sciatique,  de  façon  à  permettre,  sinon 
la  régénération  complète  du  nerf,  du  moins  l’endiguement  dans  un  conducteur  circon- 
férentiellement  imperméable  et  axialement  perméable,  di's  iieiirites  du  bout  supérieur- 
D'une  façon  générale,  après  celle  intervention,  la  cicatrisation  des  ulcérations 
est  très  satisfaisante  el  reste  telle.  (Juand,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  la  resta**' 
l  alioii  du  nerf  n’est  pas  possible,  la  sympathectomie  péri-férnorale,  suivie  du  redresse- 
nieiil  du  pied,  avec  ou  sans  arthrodèse,  est  une  intervention  très  elïicaco.  Le  riche  1* 
pral  i(piée  13  fois  depuis  1915  et  a  obtenu  toujours  une  cicatrisation  rapide. 

Fic,\cui  (L).  L'IIgperplusie  de  l'Aponeurose  plantaire  dans  les  Lésions  du  Nerf  Scialiijd^ 
(Hivista  Osiiedaliera,  30  avril  1921  ).  L’auteur  signale  une  tuméfaction  siégeant  dans 
la  concavité  de  la  voi'ite  tdanlaire  qui  rfttrocède  lentement  lï  mesure  que  guérissent  les 
lésions  nerveuses  ;  cette  tuméfaction,  dévelopfiée  auxdépens  de  l’aponévrose  plantüir®' 
est  conditionnée  par  des  lésions  inflammatoires  ou  incom[)lèles  du  rnirf  ;  jamais  on  n® 
l’observe  dans  les  cas  d’inlerru|)tion  complète  du  sciatique. 

.\i.i.i;NUAr;u.  Le  Sareorne  du  Nerf  Sciatique  {llev,  de  Chirurgie,  n“2,  p.  136,  1921).''' 
Un  (;as  de  celle  affection  rare  avec  opération  et  récidive  rajiide.  Le  traitement  doit  ét®® 
radical  :  résection  très  large  avec  hetérogreffe  morte. 
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Sultan.  Kijsle  synovial  de  la  Gaine  du  Nerf  Sciatique  poplité  externe  (Zentralblatt  f. 
Chirurgia,  n«  27,  p.  903,  1921). 

Moreau  (L.).  Tumeur  du  Sciatique  poplité  interne  [fibro-myxo-sarcome],  Enucléation 
(Bull,  de  la  Soc.  anatomique  n‘>4,  p.  193,  avril  1921). —  Ces  tumeurs  des  nerfs,  pseudo- 
névromes,  sont  rares.  Walther  en  a  présenté  quelques  cas  à  la  Société  de  Chirurgie.  Ce 
sont  tantôt  des  flbro,  tantôt  des  myxo-sarcomes.  La  mollesse  de  la  tumeur,  dans  le  cas 
octuel,  est  remarquable  ;  on  avait  d’abord  pensé  à  un  lipome  ;  elle  est  encapsulée  dans 
^0  nerf,  et  la  simple  incision  a  suffi  à  l’énucléer.  Elle  ne  semble  donc  pas,  malgré  ses 
oaractères  histologiques,  d’une  malignité  bien  grande. 

Lortat-Jacob  (L.)  et  Hallez  (J.  L.).  Formes  cliniques  des  Paralysies  Sciatiques  de 
Guerre  (Journal  médical  français,  t.  8,  n“  2,  p.  76,  fév.  1919).  —  Description  des  para¬ 
lysies  diverses  déterminées  par  les  traumatismes  directs  du  nerf  sciatique,  auxquelles 
s’adjoignent  les  sciatiques  télétrosiques. 

•  Tedeschi  (Ettore).  Névrites  Sciatiques  Saturnines  (Riforma  med.,  t.  38,  n»  3,  p.  49, 
16  janv.  1922).  —  Quatre  observations  montrant  que  la  localisation  sciatique  de  la 
hévrite  saturnine,  quoique  rare,  ne  doit  pas  être  omise  dans  les  descriptions  des  traités 
®t  monographies. 


Roussy  (G.)  et  Cornil  (L.).  Paralysie  du  Sciatique  poplité  externe  consécutive  à  une 
injection  inirafessière  des  Sels  de  Quinine  (Gazette  des  Hôpitaux,  n»  81,  p.  1277,  23  déc. 
1919). —  Syndrome  d’interruption  incomplète  du  S.  P.  E.  persistant  31  mois  après  l’in- 
ioction  ;  l’intégrité  du%.  P.  1.  est  absolue. 


Thomas  (J.).  Des  Névrites  Sciatiques  consécutives  à  des  Injections  intrafessières  de 
de  Quinine  (Thèse  de  Paris,  1919).  —  Cet  accident  s’est  montré  fréquent  à  Salo- 
***<iue  ;  il  est  grave.  Il  reconnaît  pour  causes  des  injections  faites  en  un  point  de  la  fesse 
**101  choisi,  des  solutions  trop  concentrées  ou  stérilisées  à  une  trop  forte  température.  Il 
Ihtervient  dans  sa  production  la  nécrose  des  tissus,  l’infection,  la  neurolysc  du  nerf.  Les 
lignes  cliniques  n’ont  aucune  particularité,  mais  les  formes  de  cette  névrite  sciatique 
®ont  diverses  et  l’évolution  variable.  Le  diagnostic  est  facile.  Le  traitement  sera  méca- 
•'•que,  radiothérapique  et  électrique  comme  dans  toute  névrite  sciatique,  mais  il  est 
^  noter  qu’ici  l’ionisatfpn  iodurée,  calcique  ou  salicylée,  a  une  action  particulièrement 
®®cace.  E.  F. 


Traitement  des  Contractures  et  des  Etats  Spasmodiques  par  les  Novarseni- 
®nttx.  Pseudo-tabes  novarsenical,  par  J.  A.  Sicard,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
niW.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  35,  n»  31,  p.  930,  7  novembre  1919, 

L’administration  prolongée  de  petites  doses  de  novarscnic  a  sur  les  états  d’hy- 
Pertonlcité  musculaire  des  effets  inhibiteurs  qui  peuvent  aller  de  la  réduction  simple  à 
éboiition  de  la  réflectivité  achilléenne  ou  même  à  l’aréflexie  totale  des  membres 
‘“'érieurs. 

Lette  inhibition  est  fonction  do  la  quantité  de  novarscnic  injecté,  de  la  rapidité 
laquelle  la  dose  globale  a  été  atteinte,  et  de  la  technique  d’injection  ;  l’injection 
‘'^«'avcineusc  à  petites  doses  répétées  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  est  beau- 
Préférable,  à  ce  point  de  vue,  à  l’injection  classique  hebdomadaire. 

Rans  une  fu-einière  étape,  après  absor]ilion  intra-veineuse  de  4-5  gr.  de  norvasc- 
aevoF.  NEonoLOGiQUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1924.  39 
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nie  en  5  on  0  semaines,  il  y  a  (iél)ut  do  sôdalion  muscnlairc  chez  les  contracturés,  les 
choréifiues  et  même  les  [lai  kinsoniens. 

Dans  un  d(nixicme  stade,  après  absorption  de  7-10  gr.  de.  novarsenic,  on  observe 
do  l’aréflexie  acbilléeniK'  avec  intégrité  delaréflcctivité  rotulie.nnc  et  de  la  force  motrice; 
parfois  (pielques  signes  acroparesthésiques  ;  diminution  simple  de  l’excitabilité  élec- 
triipie  <les  muscles. 

Enlin,  si  l’on  ilépasse  10-11  gr.  on  s’exiiosc  à  voir  se  produire  l’aréflexie  totale  avec 
parésie  motrice  et  perturbation  des  réactions  électriques. 

On  peut  ainsi  graduer  radmiiiistration  du  médicament  en  vue  de  l’effet  sédatif  à 
obtenir  sur  la  spasrnodicité  ;  l’arsenic  prolonge  longtemps  son  influence  inhibitrice. 

D’autre  part  il  convient  d’être  averti  de  cette  action  du  novarsenic  sur  le  système 
nerveu.x,  il  ne  faudrait  pas  regarder  comme  tabétique  un  syfihilitique  ayant  perdu 
ses  réflexes  achilléens  sous  l’influence  du  novarsenic  administré  ;  la  notion  de 
pseudo-tabes  novarsenical  ne  doit  pas  être  méconnue. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Impotences  fonctionnelles  et  des  Contractures 

réflexes,  par  André  Barbé,  Progrès  medical,  n"  30,  p.  352,  6  septembre  1919. 

L’auteur  estime  que  l’impotence  fonctionnelle  relève  le  plus  souvent  de  lésions  orga¬ 
niques,  (|ui,  pour  être  difficilement  aptiréciables,  n’en  existent  pas  moins.  La  lésion 
causale  luuit  être  d’une  origine  éloignée  ou  locah^  et  essentiellement  variabhi. 

La  pathogénie  de  la  contracture  réflexe  parait  beaucoup  plus  conq)|exe  :  évidem¬ 
ment  elle  peut  tenir  é  une  cause  assez  éloignée,  mais  le  plus  souvent  elle  relève  d’un 
processus  d’irritation  locale,  [iroce-ssus  dans  lequel  il  faut  faire  la  part  n'spimtive  de 
chacun  di'S  éléments  constitutifs  du  segment  de  membre  ;  les  os,  les  mus(des,les  vais¬ 
seaux  et  les  mets  sympathi(|ues  . . .  un  rôle  certainementinégal,  mais  qui  a  cepen- 

<lant  son  importance.  C’est  ainsi  (pi’um^  lésion  osseuse  iiourra  piovo(iU(r  secondairement 
une  irritation  mécanique  <lu  muscle,  (pie  celui-ci  réagira  par  une  contracture  et 
(pie  cette  contraclure  sera  facilitée  par  un  trouble  niiti  itif  d’origine  vasculo-sympa- 
tliiqiie;  de  plus,  la  contracture  même  du  muscle  iioiirra  occasionner  secondairement 
un  trouble  circulatoire  et  celui-ci  réagira  à  son  tour  sur  la  nutrition  de  la  libre  muscu¬ 
laire,  fie  (pli  est  certain,  c'est  ([ue  la  contracture  s’accompagne  généralement  de  trou¬ 
bles  trophiques  et  vaso-moteurs  qui  indiquent  bien  une  participation  des  vaisseaux 
et  du  système  sympathique  dans  sa  pathogénie.  Et  puis,  (|uand  on  voit  un  muscle 
contracturé  ;i  l’extiêmc  sous  une  peau  luisante  et  cyanosée,  quand  on  constate  une 
amyolrophie  souvent  considérab'e, des  déformations  squelettiques,  il  est  difficile  de 
■  dire  ipi'il  n’y  a  là  qu’un  trouble  pithiatiipie  et  qu’il  n’y  a  rien  d’orgauiijue. 

E.  F. 

Paralysies  Réflexes,  Etat  Mental  et  Pathogénie,  par  II.  Benon,  Gazelle 
des  Ilôpiluus:,  an  92,  n»  47,  p.  730,  9  août  1919. 

L’auteur  envisage  l’état  mental  dans  les  paralysiiis  réflexes,  et  il  montre  qu’on  est 
allé  un  peu  loin  en  le  qualifiant  de  spécial,  de  morbide  ;  en  réalité  il  n’  a  rien  de  bieU 
Iiathologiipie  ;  chez  les  exagéraleurs,  il  ne  firésente  pas  de  caractères  propres  dans 
les  jiaralysies  consécutives  aux  blessures  de  guerre. 

Les  blessés  atteints  de  (laralysies  dites  réflexes,  affirme  H.  Benon,  n’ont  point  d’él®* 
mental  spécial  ;  lorsipie  les  auteurs  [larlent  de  volonté  déficiente  ou  pervertie  ils  intcf 
jiréteiitiles faits, ils  ne  se  livrent  pas  àdes  constalalionscliriiqiies  positives. Les  sujet*’ 
atteints  de  dyscinésies  fonctionnelles  post-traumati(pies  ne  présentent  ni  idées  fixe*’ 


ANAL  Y  SES 


ï*!  troubles  particuliers  de  l’émotivité  ;  si  quelques-uns  offrent,  à  l’examen,  l’état 
nreiual  qui  a  mérité  le  nom  de  sinistrose,  cet  état  mental  n’est  nullement  propre 
aux  porteurs  de  paralysies  réflexes  ;  il  peut  s’observer  chez  toutes  sortes  de  blessés 
'’t  de  malades.  Il  est  curieux  de  noter  que  le  médecin,  s’il  méconnaît  la  réalité  des 
syndromes  fonctionnels  paralytiques,  contribue  pour  une  part  au  développement  des 
tendances  à  l’exagération. 

Au  point  de  vue  étiologique  la  douleur  ou  la  gêne  éprouvées  semblent  jouer  le  rôle, 
cause  occasionnelle  sinon  de  cause  déterminante  ;  l’immobilisation  ou  l’utilisa- 
tù*»»  vicieuse  sont  accessoires.  Les  dyscinésies  fonctionnelles  post-traumatiques  appa- 
‘‘uissenl  comme  des  réactions  réflexes  à  la  douleur.  Il  existe,  après  les  traumatismes, 
'"‘e  aphoni^réfloxe,  un  mutisme  réflexe,  et  probablement  aussi  une  surdité  et  une  cécité 
l-éflcxes.  E.  E. 

Hocc.-willa  (Andrea).  Sur  ceriaines  Mijodijslonies  iraumaliqiies  de  Guerre  (Rivista 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  43,  fasc.  1-2,  p.  23-110,  mai  1919).  —  Grand  travail  basé 
quatorze  observations  détaillées.  L’auteur  reconnaît  que  lestroubles  nerveux  d’or- 
'li'e  réflexe  constituent  des  syndromes  très  particuliers  que  l’analyse  répartit  en  trois 
Groupes  susceptibles  d’ailleurs  do  s’associer  diversement  chez  quelques  blessés.  Il  y  a 
myodystonies  d’origine  psychopathico-organiquo,  des  myodystonies  d’origine 
®ynipathico-névritique,  des  myodystonies  d’origine  névritiqno  ou  radiculaire  avec  ou 
sans  signes  de  participation  médullaire.  Cette  classilication,  étiologique,  pathogéni- 
T'e  et  clinique,  embrasse  tous  les  cas  de  troubles  nerveux  d’ordre  réflexe  ;  l’indivi- 
'Inalisalion  de  chacun  sc  fait  d’après  la  nature  et  la  localisation  du  stimulus,  et  selon  la 
Voie  empruntée  pur  cc  stimulus  pour  arriver  aux  centres. 

■VluNniciNi  (A.).  Sur  les  Iroubles  nerveux  Phijsinpalhiques  [Conlraclures  el  paralysies 
^'"'‘uaudiques  d’oriyine  réflexe  (Rivista  sperimcntale  di  Freniatria,  vol.  43,  fasc.  1-2, 
P-  155-200,  mai  1919). —  Travail  très  intéressant.  L’auteur  s’appuie  sur  une  soi.xantaine 
<l’obser\  ations  nouvelles  pour  faire  vine  mise  au  ])oint  précise  et  complète  des  troubles 
herveuxdits  d’origine  réflexe.  II  tait  l’exposé  do  la  doctrine  do  Babinski  et  Froment, 
'''•fuie  point  i)ar  point  les  objections  de  leurs  cüntradict('urs  et  montre  qu’en  somme, 
''lalgrè  (pielques  oliscuritès  de  détail,  la  théorie  réflexe  est  la  seule  (pii  ait  encore  donné 
''ne  explication,  satisfaisant  l’esprit,  des  troubles  nerveux  en  question. 


P'iiiiuAiio  (Armando).  Sur  les  Formes  dites  «  Iléflexes  »  des  ManifesUdions  des  Blessures 
Guerre  (Giorn.  di  Mefl.  militare,  1921).  ■ —  Il  faut  séparer  du  syndrome  physiopa- 
lhi(pi|,  1,.^  conlraclun's  d'origine  névritique,  les  contractures  myogénes  ou  articulaires. 
Celles-ci  sont  si  fréipientes  que  le  syndrome  physiopathique  s’en  trouve  réduit  au  domaine 
conlractures  et  des  paralysies  où  un  examen  attentif  fait  exclure  toute  genèse  orga- 
"“'ine.  Cesfo  rmes,  qui  s’établiraient  immédiatement  après  la  blessure  ou  quehpio  temps 
PP's  tard  se  diviseraient  en  deux  sous-groupes  :  1»  les  cas  d’origine  psychogène  en 
'^'''ntioii  avec  la  labilité  mentale  congénitale  acquise  du  sujet  ;  2“  ics  cas  dépourvus  de 
^'nile  caractéristiipie  mentale  et  qui  sont  nettement  à  rapporter  à  la  simulation  vouiue 
"•^eoiiipagnée  ou  non  de  manœuvres  mécaniques.  Dans  les  deux  catégories  le  facteur 
''"’iPünsable  est  l’immobilité  qui  retentit  directement  sur  l’élément  vaso-moteur,  inhibé 
"**  '>utre  dans  sa  fonction  par  ie  «  négativisme  vaso-moteur  »  du  patient. 


AnroM  (Gustave).  Sur  les  Conlraclures  aelives  d'Origine  iVéürifiçuc  (Rivista  ilalianadi 
viiropatidogia  Psichiatria  ed  Elettrotérapia,  t.  12,  fasc.  4  et  5,  avril  et  mai  1919.  — 
®  •îoidracture  active  est  une  complication  peu  rare  des  lésions  des  nerfs  péripliériqees. 
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Il  y  en  a  de  deux  sortes  :  les  contractures  névritiques  précoces,  les  contractures  névri- 
tiques  tardives.  Le  pronostic  est  grave.  En  l’état  actuel  de  nos  connaissances  il  n’est 
pa.s  possible  de  donner  des  contractures  névritiques  actives  une  explication  suffisante. 

Cheinisse.  La  valeur  du  Cacodylate  de  Soude  à  hautes  doses  dans  le  Irailemenl  des  Con- 
Iraclures  (Presse  méd.,  n»  61,  p.  605,  30  juillet  1921). 

Roasenda  (Giuseppe).  Sur  le  Irailemenl  de  Syndromes  Nerveux  [Conlraclures  muscu¬ 
laires,  Bigidilé)  el  Circulatoires  par  les  Infeclions  hypodermiques  de  Cacodylate  de  Soude 
à  très  hautes  doses  (Policlinico  (Sez.  prat.),  t.  27,  n»  31,  p.  826,  2  août  1920). —  Confir¬ 
mation  de  la  valeur  décontracturante  et  hypotensive  de  l’arsenic  (Sicard,  Lhcrmittc  et 
Quesnel)  à  des  doses  qui  doivent  parfois  être  poussées  au  seuil  de  l’intolérance. 

F.  Deleni. 

Pathogénèse  du  Syndrome  de  Volkmannn,  par  E.  Troüello,  Annali  di  Méd.  navale 
e  coloniale,  an  25,  vol.  I,  fasc.  5-6,  1919. 

L’irritation  nerveuse  d’origine  traumatique  joue  un  rôle  de  première  importance  ; 
elle  se  répercute  en  impulsions  qui  cheminent  par  la  voie  des  nerfs  et  par  la  voie  des 
des  gaines  péri-vasculaires  ;  l’équilibre  trophique  en  est  perturbé  et  la  sclérose  rétrac¬ 
tile  musculaire,  élément  principal  du  syndrome,  est  la  conséquence  de  l’excitation 
des  fibres  nerveuses  qui  régissent  la  nutrition  des  tissus.  Les  lésions  anatomiques  les 
plus  profondes  frappent  ceux  des  muscles  qui  sont  le  plus  richement  pourvus  de  fibres 
sensitives  et  de  fibres  sympathiques.  F.  Deleni. 

Gasne.  Jiétraclion  ischémique  de  Volkmann  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie 
de  Paris,  t.  48,  n”  14,  p.  585,  29  avril  1922). —  Cas  consécutif  à  la  compression  par  un 
appareil  plûtré  posé  en  raison  d’une  fracture  de  l’avant-bras  ;  extensiondes  lésions  à  1® 
main  ;  plusieurs  interventions.  Rapport,  discussionet  observations  :  MM.  HallopeaUi 
Mouciiet,  Auvray. 

Jeanne  .  Bélraclion  ischémique  des  Muscles  thénariens  ;  Maladie  de  Volkmann  à  l<‘ 
Main  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.de  Chirurgie  de  Paris, t.  47,  n”  17,  p.  714, 18  mai  1921). 
Localisation  exceptionnelle  de  la  lésion  ;  celle-ci  a  été  provoquée  par  la  pression  prolon¬ 
gée  d’un  appareil  et  a  consisté  en  une  transformation  scléreuse  des  muscles,  suivi® 
de  rétraction.  Donc  étiologie  et  lésions  de  Volkmann,  mais  siège  différent,  ayant  natu¬ 
rellement  entraîné  un  traitement  autre  que  celui  de  la  rétraction  antibrachiale. 

E.  F. 


DISTROPHIES 


Syndrome  de  Klippel-Feil,  par  Michel  et  Nicolleau.  Comité  méd.  des  Bouches-d'^' 
Bhône,  3  mars  ï922,inMarseilte  méd.  1922,  p.  394-398. 

Homme  de  36  ans  présentant  depuis  l’enfance  un  cou  court  avec  implantation  basf* 
des  cheveux  et  depuis  une  dizaine  d’années  des  abcès  froids  du  cou.  Scoliose  dors»*® 
supérieure  très  prononcée  à  covexité  droite.  Dans  l’intervalle  très  court  qui  sépare 
septième  cervicaledc  la  base  du  crâne, on  ne  sent  pas  nettement  d’apophyse  épincu®®' 
Radiographie  d’interprétation  difficile  :  bloc  osseux  formé  fiar  Dl,  DU,  DIII,  et  daU 
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la  région  cervicale,  rudiments  plus  ou  moins  bien  conformés  de  vertèbres,  mais  sans 
Vertèbre  distincte,  saut  peut-être  la  septième.  Spina  bifîda  ? 

H.  Roger. 

Gottalorda.  La  Cinquième  Vertèbre  Lombaire  :  élude  anatomique  et  radiologique 
(Marseille  méd.,  15  avril  1922,  p.  382-394).  —  Etude  d’ensemble  concernant  la  descrip¬ 
tion  anatomique  du  corps,  des  apophyses  articulaires  et  transverses  et  surtout  des  rap¬ 
ports  intrinsèques  et  extrinsèques  de  LV  {rapports  directs  ou  indirects  :  antérieurs, 
postérieurs,  latéraux).  L’auteur  rappelle  les  meilleurs  procédés  destinés  à  bien  radio¬ 
graphier  cette  vertèbre,  en  particulier  en  léger  Trendelenbourg  (Garcin)  et  les  aspects 
radiologiques  :  aspect  normal,  fausse  ou  vraie  sacralisation.  II  indique  les  procédés 
de  repérage  et  les  voies  d’accès,  résumant  les  techniques  utilisées  dans  les  cas  de 
résection  de  l’apophyse  transverse. 

Chauvin.  7“  Côte  Cervicale  gauche  avec  Scoliose  cervico-dorsale  (Soc.  chir.  Marseille, 
S  juillet  1922.  Marseille  méd.,  p.  1033-1035).  —  7“  côte  cervicale  bilatérale,  mais  plus 
longue  à  gauche,  sans  signe  de  compression,  mais  avec  saillie  sus-claviculaire.  Sco¬ 
liose  à  court  rayon  et  à  convexité  gauche,  au  sujet  de  laquelle  sont  envisagées  di¬ 
verses  hypothèses  pathogéniques.  H.  Roger. 

Gamel.  Gigantisme  partiel  (Soc.  chir.  Marseille,  18  décembre  1922.  Marseille  méd.. 
1®23,  p.  324).  —  Hypertrophie  congénitale  du  pied  aux  dépens  des  trois  premiers 
hiétatarsiens  et  des  trois  premiers  orteils.  Jambe  plus  longue. 

Roger  (H.),  RorrENsrEmet  Aymès.  Atrophie  musculaire  à  type  myopathique  chez  un 
^érédosyphilitique  porleur.de  dystrophies  congénitales  (Comité  Méd.  Bouches-du- 
Rhône,  5  mai  1922.  Marseille  méd.,  p.  773-780).  —  Enfant  de  13  ans,  atteint  d’atro- 
Phie  à  type  myopathique.  Aux  membres  inférieurs  se  surajoutent  de  la  psoudohyper- 
Ifophie  des  mollets,  des  attitudes  vicieuses,  des  déformations  congénitales  (pied  bot, 
luxation  congénitale  de  la  hanche  gauche)  et  quelques  signes  d’irritation  pyramidale 
''■‘aisemblabloment  antérieure  à  l’évoltion  de  la  myopathie.  Pas  de  caractère  fami¬ 
lial  :  syphilis  du  père  4  ans  avant  la  naissance  de  l’enfant.  H.  R. 


maladies  infectieuses 


Migraine  Oplitalmoplégique  d’Origine  Palustre, par  Sedan.  Comité  méd.  Bouches- 
du-R^ône,  2  juin  1922,  in  Marseille  méd.  p.  867-871. 

Migraine  ophtalmoplégique  (paralysie  totale  de  la  3 'paire  sans  mydriase)  avec  léger 
'lagré  do  parésie  faciale  et  accès  fébrile  à  40“.  Antérieurement,  trois  ans  auparavant, 
®''l3e  de  migraine  ophtalmique.  Paludisme  contracté  aux  colonies  et  avec  accès  rares, 
'^uérison  de  la  paralysie  oculaire  en  trois  jours,  après  3  injections  intramusculaires  de 
Quinine.  Les  réactions  sanguines  (recherche  de  l’hématozoaire  B.-W.)  ni  céphalo- 
•'Uchidiennes  n’ont  pas  été  pratiquées.  H.  Roger. 

Syphilis  Vertébrale  dorsale  inférieure  à  forme  de  scoliose  :  Compression 
Médullaire  avec  poussées  parétiques  intermittentes.  Atrophie  Optique,  par 
H.  Roger,  G.  Aymès  et  L.  Pourtal.  ComiM  méd.  Bouc/ic.s-du-fl/iône,  17  nov.  1922. 

malade  traité  à  diverses  reprises  pour  myélite  spécifique,  puis  atrophie  optique 
"atéralo  et  parésie  spasmodique,  et  souffrant  chaque  fois  de  douleurs  dorsales  infé- 
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rioiirc.s  ;  on  constate  ilans  cette  région  une  scoliose  à  angle  aigu.  La  radiographie  montre 
un  tassement  vertébral  avec  productions  ostéophytiqiies  nu  voisinage.  Une  ponction 
lombaire  décéle  une  hyperalbuminose  accentuée  avec  B.  W.  positif  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  A  cliacunc  des  poussées,  douleurs  et  parésie  disparaissent  sous  la  seule  in¬ 
fluence  du  traitement  spécifique. 

Los  auteurs  discutent  le  diagnostic  différentiel  entre  le  mal  de  Polt  au  cours  d'une 
syphilis  nerveuse  et  l’ostéoarthrapie  vertébrale  syphilitique  déterminant  une  compres¬ 
sion  médullaire  légère.  A. 

Encéphalite  épidémique  à  forme  mixte  :  d’abord  algo-narcoleptique,  puis 
mono-myo-rythmique,  enfin  parkinsonienne  fruste.  Essais  de  traitement 
parinjectionsintra-veineusesduliquide  céphalo-rachidien,  par  IIunri  Bourges 
et  Marciu.  Brkuii..  linU.  et  Mém.  di'.  la  Soc.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an.  38,  n”  3ü, 
p.  ir.OG,  15  décembre  19^-2. 

Homme  de  'ZS  ans.  La  maladie  a  pr.icéilé  en  trois  stades  successifs  :  algo-narcoleptiquc 
dans  la  jihase  du  début,  puis  myo-rythmique  avec  localisation  exclusive  ]iorlant  sur 
les  muscles  de  la  commissure  labiale  gauche,  enfui  parkinsonienne.  Le  processus  a 
évolué  sans  le  moindre  phénomène  infectieux  ou  fébrile. 

A  noter  la  glycosurie  et  la  polyurie  atiparuos  dans  la  périodi?  initiale  de  la  maladie. 
Les  nombreuses  ponctions  lombaires  effectuées  ont  permis  de  constater  une  marche 
parallèle  du  ilegré  do  la  glycorachie  et  de  l’intensité  dos  symiitômus. 

Après  des  tentatives  thérapeutiques  nombreuses  et  variées,  les  injections  intra¬ 
veineuses  du  ju'opre  liquide  céphalo-rachidien  du  malade  n’ont  eu  non  plus  aucun 
résultat.  E.  E. 

L’interprétation  des  Cinésies  transitoires  dans  les  Syndromes  Amyostatiques 
de  l’Encéphalite  épidémique  chronique,  par  Gikseppu  Pellacani,  PoliclinicO 
{sez.  pral.),  t.  29,  n“  4  1,  p.  1326,  9  octobre  1922. 

Dans  le  parkinsonisme,  on  voit  parfois  les  malades  sortir  de  leur  rigidité  et  se  montrer 
vifs,  expressifs  (d  coordonnés  ;  leur  activité  jisycliogène  épuisée,  ils  retombent  dans  leur 
état  antérieur,  'fellcs  sont  les  cinésies  paradoxales  de  Sompies.  Silvestri  a  vu  une 
femme,  dont  la  rigidité  était  extrême,  danser  parfaitement,  et  un  homme  aussi  flgéfaii’® 
do  la  bicyclette.  I.c  jeune  i)arkinsonien  encéphalitique  de  Pellacani  no  peut  se  tenir 
debout  et  marcher  à  i)etits  pas  que  soutenu  ;  pourtant,  quelquefois,  son  humeur  de¬ 
vient  enjouée,  il  s’anime,  rit,  gesticule,  et  jiour  montrer  son  agilité  saute  en  ajipuyant 
les  mains  d’un  côté  à  l’autre  do  son  lit. 

Ces  cinésRïs  sont  pseudo-paradoxales,  de  môme  quo  les  malades  sont  dos  pseudo- 
paralysés.  Pellacani  montre  comment  ils  sont  [)ar  instants  capables  de  sortir  de  leb^ 
parkinsonisme  grâce  à  leur  système  pyramidal  intact. 

Le  deuxième,  malade  de  l’auteur  a  ses  muscles  inspiratoires,  diaphragme  compriSi 
llgés  et  résistants  ;  le  malade  ne  demeure  pas  inerte  devant  l’obstacle,  mais  réagi*’ 
I)ar  une  polynée  volontaire  presque  continue.  F.  Deleni. 

Arundo  (Emmanuele  d’).  Travail  musculaire  el  Acidémie  dans  la  Maladie  de  P‘E' 
Icinson  el  dans  les  Syndromes  Parkinsoniens  consécutifs  à  VEncéphalilc  épidénii<}d^ 
(Itiv.  ital.  di  Neurojiat.,  Psichiat.  ed  Elettrol.,  t.  15,  n»  3,  p.  81-106,  mai-juin  1922). 

Un  certain  degré  d’acidémie  se  rencontre  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans  les  syn¬ 
dromes  Parkinsoniens  post-cncéphalitiqucs  ;  la  valeur  du  travail  mécanique  du  trcin- 
bleinent  oscillatoire  est  un  autre  lait  qui  rapproche  les  deux  états.  L’ergograph*® 
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montre  que  la  rigidité  musculaire  n’apporte  pas  de  trouble  substantiel  au  potentiel 
moteur.  Quand  on  s’oppose  au  tremblement  oscillatoire  on  augmente  son  intensité  ; 
le  travail  mécanique  automatique  est  accru  sans  qu’il  y  ait  rendement  utile. 

Agostini  (Cesare).  Syndromes  pseudoparkinsoniens  de  VEneéphalile  épidémique 
(Ann.  del  Manicomio  prov.  di  Perugia  e  Autoriassunti  e  Riv.  di  Psich.  e  Neur.,  1. 14, 
n“  1-4,  1920). 

Agostini  (Cesare).  Syndromes  pseudoparkinsoniens  par  Encéphalite  épidémique 
(Pensicro  med.,  n"'*  32  et  33,  p.  749  et  773,  13  et  20  août  1921).  —  Treize  observations  ; 
le  syndrome  est  fréquent  ;  sa  constatation  est  grave,  car  si  certains  cas  s’améliorent,  la 
plupart  progressent  ;  il  y  a  des  signes  permettant  de  différencier  le  Parkinsonisme  de 
l’encéphalite  épidémique  du  Parkinson  vrai. 

Agostini  (Augusto).  Conlribulion  à  l'élude  de  l'Encéphalite  épidémique  chronique 
à  type  parkinsonoïde  (Annali  del  Manicomio  prov.  di  Perugia  cd  Autoriassunti  di  Psich. 
e  Neuropat.,  t.  15,  n»  1  6,  p.  3-53,  janv.-déc.  1922).  —  S’appuyant  sur  une  série  impor¬ 
tante  do  cas  personnels  longuement  observés,  l’autour  étudie  les  séquelles  de  l’encé- 
Phalito  léthargique  dont  il  expose  caractères  et  particularités. 

Bellavitis  (Cesare).  Syndromes  Parkinsoniens  posl-encéphaliliques  ;  conlribulion 
onalomo-palhologique  cl  clinique  (Arch.  gen.  di  Neurol.,  Psichiatr.  e  Psicoanalisi,  t.  2, 

2,  p.  123,  déc.  1921).  —  Syndrome  parkinsonien  post-cncéphalitique  chez  une  femme 
de  27  ans  morte  de  pneumonie  18  mois  après  le  début  de  l’encéphalite.  Lésions  impor- 
l'antos  du  corps  strié,  et  assez  diffuses  ailleurs  dans  l’encéphale  ;  ceci  s’oppose  aux  lésions 
■■éduites  de  la  maladie  de  Parkinson  et  tait  douter  d’une  identité  anatomique  entre 
maladie  de  Parkinson  et  syndrome  parkinsonien  post-cncéphalitique. 

Béiiihl  et  Viket.  —  Etals  de  Piyidilé  aulomalique  (Soc.  méd.  Hôpitaux  do  Lyon, 
15  tév.  1921.  Lyon  méd.,  n»  9,  10  mai  1921).  F.  Deleni. 

ï*arkinsoiïisme  post-encéphali tique  typique.  Tubercule  de  la  Protubérance. 

Béhiel  et  Weutiieimer.  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  de  Lyon,  0  février  1923. 

Présentation  d’un  volumineux  tiilierculc  occupant  la  presque  totalité  do  la  protu¬ 
bérance.  Ce  tubercule  fut  trouvé  à  l’autopsie  d’un  jeune  sujet  atteint  de  rigidité  post- 
encéphalitiquo.  L’évolution  dura  do  février  1920  jusqu’en  1922.  Le  tubercule  était 
'ci  une  lésion  surajoutée,  le  cas  montrant  les  lésions  dégénératives  habituelles  de 
Pencèphalite  chronique  dans  les  corps  striés,  le  locus  niger,  etc.  E.  F. 

Dhagotti  (G.).  Les  Syndromes  I^arkinsoniens  (Policlinico,  scz.  prat.,  t.  29,  n»  4, 
P- 122,23  janv.  1922). 

Palzi  (O.).  Syndromes  Parkinsoniens  séquelles  d' Encéphalite  épidémique  (Policlinico, 
prat.,  n“  38,  p.  1.264,  19  sept.  1921).  —  Dix  cas  démontrant  la  fréquence  de  cette 
Séquelle  ;  discussion  sur  la  localisation  de  la  lésion  ;  tentatives  thérapeutiques  vaines. 

Pelsani  (G.).  Parkinson  posl-encéphalilique.  Conlribulion  casuistique  à  la  Séméio¬ 
tique  des  Syndromes  Parkinsoniens  posl-encéphaliliques  (Annali  di  Nevrologia,  t.  39, 

4,  p.  195  227,  1922).  —  Excellente  étude  basée  sur  six  cas  personnels  bien  étudiés 

sur  une  littérature  copieuse.  L’auteur  ne  voit  pas  que  par  leur  aspect  clinique  le 
syndrome  parkinsonien  puisse  être  différencié  de  la  maladie  de  Parkinson  ;  dans  tous 
'es  cas  de  syndrome  parkinsonien  post-encéphalitiquc,  il  s’agit  d’un  syndrome  du  sys- 
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tème  moteur  extra-pyramidal  par  localisation  prédominante  du  virus  encéphalitique 
sur  les  noyaux  de  la  base  ;  la  forme  est  à  marche  lentement  progressive. 

Fiore  (G.).  Les  Syndromes  Parkinsoniens  (Pensiero  med,,  p.  612,  2  juillet  1921).  — 
Revue,  description  générale  des  s.  p.,  étude  des  s.  p.  consécutifs  à  l’encéphalite 
léthargique. 

Lévy  (Fernand).  Les  Syndromes  Parkinsoniens  devant  la  Société  de  Neurologie  (Gazi 
des  Hôpitaux,  n»  48,  p.  757,  18  juin  1921).  —  Revue  générale. 

Lisi  (Lioncllo  de).  Parkinsonisme  par  Encéphalite  épidémique  (Policlinico,  sez.  med. 
1921).  —  Etude  sémiologique,  d’après  dix  cas  personnels,  de  ce  nouveau  syndrome 
moteur  extra-pyramidal. 

Lucherini  (Tommaso).  Encéphalite  léthargique  à  Syndrome  Parkinsonien  aigu, 
terminaison  par  la  guérison  (Policlinico,  sez.  prat.,  t.  30,  n»  4,  p.  108,  22  janv.  1923). 
En  pleine  activité  de  l’affection,  le  syndrome  parkinsonien  apparut  brusquement  et 
d’une  façon  impressionnante  ;  sa  guérison  complète  fait  le  principal  intérêt  de  l’obser¬ 
vation. 

Masci  (Bornadino).  Sur  un  nouveau  signe  observé  dans  le  Parkinsonisme  poslencépha- 
inique  (Policlinico  sez.  prat.,  t.  29,  n»  19,  p.  613,  8  mai  1922).  —  Des  malades  qui  ont 
peine  à  marcher  courent  allègrement  ;  ils  s’arrêtent  quand  ils  le  veulent  ou  un  rien 
suflît  pour  les  aider  à  s’arrêter. 

Neoro  (G.).  Observations  sur  le  Syndrome  I^arkinsonien  de  l’Encéphalite  léthargique 
(Minerva  med.,  n»  2,  p.  45,  l”  déc.  1921). 

Negro  (Fedcle).  Observations  de  cas  de  Parkinsonisme  consécutifs  à  l’Encéphalite 
léthargique  (Pensiero  med.,  t.  11,  n»  5,  p.  92,  4  fév.  1922). 

Negro  (C.)  et  Negro  (Fedele).  Notes  cliniques  relatives  aux  Parkinsonisme  posl- 
sencéphalilique  (Pensiero  med.,  t.  1,  n®  38-39,  p.  669,  23-30  sept.  1922).  —  Parkin- 
lonisme  chez  un  sujet  qui  semble  avoir  contracté  l’encéphalite  au  contact  d’encépha- 
itiques  ;  description  des  caractères  du  Parkinsonisme  et  des  manifestations  cutanées, 
ichtyose  et  acrocyanose,  notamment,  qu’on  y  peut  rencontrer. 

Nordman.  Trois  cas  d'immobilité  postencéphalitique  (Soc.  Sc.  méd.  St-Etienne, 
1®'  juin  1921.  Loire  méd.,  p.  375,  juillet  1921).  —  Trois  formes  pseudo-parkinsoniennes  ; 
la  première  malade  a  été  internée  ,  les  deux  autres  n’ont  pas  eu  de  troubles  men¬ 
taux  ;  le  deuxième  cas  avait  commencé  par  guérir,  c’est  au  cours  d’une  rechute  qu’il 
s’est  figé  ;  somnolence  d’apparition  très  tardive  dans  ce  même  cas  (15  mois  après  le 
début). 

Nordman  et  Cochet-Balmey.  Deux  cas  de  Syndrome  Parkinsonien  d’origine  spé¬ 
cifique  (Loire  méd.,  t.  36,  n»  6,  p.  351,  juin  1922).  —  Dans  les  deux  cas  la  syphilis  est 
alTlrmée  par  les  résultats  do  la  ponction  lombaire,  et  l’origine  syphilitique  rendue  vrai¬ 
semblable  par  les  effets  du  traitement  spécifique  qui  a  arrêté  l’évolution  progressive 
de  la  maladie. 

Nordman  et  Prévost.  Syndrome  Parkinsonien  posl-encéphalilique  (Soc.  de  Sc.  méd. 
de  Saint-Etienne,  7  déc.  1921.  Loire  méd.,  p.  37,  janv.  1922). 
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Pallella  (Giusoppe).  Syndromes  Parkinsoniens  consécutifs  à  l’Encéphalite  épidé¬ 
mique,  contribution  clinique  (Cervello,  t.  I,  n»  2,  p.  106,  mars-avril  1922).  —  Deux  cas, 
eomme  d’ordinaire  consécutifs  à  des  formes  assez  légères  d’encéphalite  et  survenus 
1  et  13  mois  après  le  début  de  celle-ci.  Susceptible  d’apparaître  plus  d’un  an  après  l’en- 
céphalilc,  le  syndrome  parkinsonien  semble  pouvoir  être  considéré  non  pas  comme  une 
complication  mais  comme  une  forme  propre  ;  le  syndrome  parkinsonien  serait  con¬ 
ditionné  par  l’encéphalite,  mais  seulement  étiologiquement  ;  et  d’autres  infections, 
typhoïde,  rougeole,  scarlatine  pourraient  avoir  même  conséquence. 

Paulian  (Demètre  Em.).  L’élément  commotionnel  peut-il  produire  un  Syndrome 
Parkinsonien  ?  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  38,  n»  14, 
P.  648,  28  avril  1922).  —  Quatre  cas  dans  lesquels  la  commotion,  l’émotion,  ou  les  deux 
ensemble,  paraissent  avoir  déterminé  l’expression  classique  du  Parkinson  et  du  par¬ 
kinsonisme. 


Senisb  (Tommaso).  Le  Rire  rigide  et  le  Rire  spasmodique  dans  les  Syndromes 
Parkinsoniens  posl-encéphalitiques  (Cervello,  G.  di  Neurol.,  t.  1,  n»!,  p.  11,  janv.-févr. 
1922).  — .  Le  rire  rigide  est  bien  différent  du  rire  spasmodique  ;  c’est  un  rire  lent,  forcé, 
obtenu  avec  peine,  doux,  persistant,  souvent  incomplet,  jamais  explosif  ni  bruyant. 
Ce  trouble  de  la  mimique  est,  comme  les  autres  phénomènes  parkinsoniens,  l’expression 
d’une  lésion  du  corps  strié.  Il  existe  aussi  un  pleurer  rigide  dont  les  caractères  s’opposent 
k  Ceux  du  pleurer  spasmodique. 

Stiénon  (L.).  Les  Syndromes  Parkinsoniens  (Bruxelles  Méd.,  p.  338,  15  août  1921). 

Souques  (A.).  Traitement  des  Syndromes  Parkinsoniens  postencéphalitiques  par 
Injections  intraveineuses  de  Liquide  Céphalo-rachidien  du  malade  (Bull,  et  Mém. 
^0  l'a  Soc.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  38,  n»  37,  p.  1736,  22  décembre  1922).  —  Aucun 
bénéfice  dans  la  série  des  cas  traités  ;  la  méthode  est  d’efficacité  nulle. 

UnÉCHiA  (C,-I.).  Encéphalite  épidémique  avec  Parkinsonisme  et  Accès  transitoires 
Psychomoteurs.  Autopsie  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  38, 
14,  p.  651,  8  avril  1922).  —  Il  s’agit  d’un  cas  d’encéphalite  léthargique  qui  a  présenté 
l’in.somnie,  des  symptômes  neurasthéniques,  de  l’asthénie,  et  dans  une  seconde 
Période  du  parkinsonisme  qui  persiste  jusqu’à  la  mort.  Le  phénomène  clinique  qui 
®  le  plus  frappé  l’attention  a  été  les  crises  d’agitation  psycho-motrice,  accès  qui  rap¬ 
pelaient  les  équivalents  épileptiques  et  qui  se  sont  répétés  plusieurs  fois  dans  le  décours 
^e  la  maladie.  Au  point  de  vue  microscopique,  l’observation  concorde  avec  celles  des 
tuteurs  récents,  qui  trouvent  le  siège  de  la  maladie  dans  le  globus  pallidus,  la  subs- 
^nco  noire  et  le  corps  de  Luys  ;  lésions  de  moindre  importance  dans  le  noyau 

dentelé. 

Value  (Michèle  délia).  Sur  un  Syndrome  Parkinsonien  postencéphalitiquc  de  forme 
'■“'■e  (Pensiero  med.,  t.  11,  n»  33-34,  p.  395,  19  août  1922).  —  Il  s’agit  d’un  phénomène 
à  fait  comparable  à  celui  de  la  roue  dentée  que  Negro  a  décrit  pour  l’extension 
Pavant-bras  ;  mais  sa  localisation  n’a  pas  encore  été  notée.  La  petite  malade  (9 
au  décours  d’une  encéphalite  léthargique,  présente  un  syndrome  parkinsonien. 
b'Orsqu’on  essaie  d’ouvrir  passivement  sa  bouche,  on  rencontre  une  résistance  qui  ne 
laisse  vaincre  que  par  secousses.  F.  Deleni 
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Myoclonie-épilepsie  non  familiale,  ])iir  J. -A.  Sicard  et  Jacques  LermoyeZi 
Bull,  el  Mém.  de  ta  Soc.  Méd.  des  llô;nlaii.c  de  Paris,  an  38,  n»  37,  p.  1753,  22  (16- 
conibre  1922. 

11  s’agit  d’iin  malade  atteint  de  niyoclonie-c'^pilejjsio,  à  riieurc  actuelle  g6n6ralis6e 
et  rentrant,  par  cons(''(]ucnt,  dans  le  cadre  du  syndrome  d’Unvorricht.  Le  caractère 
familial  matupic,  mais  non  à  la  marche  ju’ogrcssive  du  syndrome  d’Unvcrricht,  une 
première  pliase  d, 'épilepsie,  une  deuxième  phase  où  l’épilcpsic  et  la  myoclonie  sont 
assoeiiies,  une  troisième  phase  ou  la  myoclonie  decient  de  plus  en  plus  intense,  alors 
que  les  crises  d'èpilepsie  tendent  à  s’espacer. 

,  .Au  début,  il  eût  été  plus  rationnel  do  considérer  ce  cas  comme  une  variété  du  syn¬ 
drome  de  Kojevnikoff  (épilepsie  Bravais-Jacksonienne  avec,  ultérieurement,  myoclo¬ 
nie  cantonnée  pendant  plusieurs  mois  au  mémo  côté),  mais  actuellement  c’est  au 
syndrome  d’Unverricht  qu’il  convient  do  le  rattacher.  Beut-ètrc  faut-il  voir  là  une 
forme  de  transition  entre  ces  d(m\'  syndromes,  le  malade  ayant  présenté  au  début 
le  syndrome  de  1  lojcvnickoff,  plus  tard  le  syndrome  d’Unvcrricht. 

Cetle  myoclonie-épilepsie  est  survenue  dans  des  conditions  étiologiques  un  peu 
particulières.  Alors  (lu’habituellement  c’est  dans  le  jeune  âge,  vers  dix  à  quin/.e  ans, 
qu’elle  survient,  chez  lui  c’est  seulement  à  vingt-huit  ans  qu’elle  a  fait  son  apparition- 
Celle-ci  est  chronologi<piement  consécutive  à  une  commotion  violente  avec  i)ertc  de 
connaissance  :  faut-il  voir  là  une  relation  do  cause  à  efbd  ou  une  simple  coïncidence  ? 
11  est  bien  difficile  d(i  décider. 

Avant  son  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  a  pris  pendant  un  an  3  grammes  do  bromure 
par  jour  sans  aucune  amélioration.  Mais  il  a  traité  sa  myoclonie-épilepsie  par  une 
mélhode  thérapeuticpie  très  personnelle  ;  frappé  de  la  perte  de  connaissance  lorsque 
la  face  commence  à  grimacer  (d  l’œil  à  se  convulser,  il  a  tenté  d’éviter  le  retour  de 
ses  crises  jïar  la  compression  oculaire  permanente.  Depuis  deux  ans,  il  porto  cons¬ 
tamment  un  bandeau  compresseur  sur  l’œil  gauche  ;  depuis  qu’il  emploie  ce  moyen, 
dit-il,  les  crises  d’épile|)sic  sont  beaucoup  plus  rares,  les  secousses  myocloniquos  plus 
espacées  et  moins  fortes.  De  fait,  lorscpi’il  a  retiré  le  bandeau,  on  voit  l’agitation 
myoclonique  prendre  des  proportions  considérables.  E,  F. 

Un  cas  familial  d’Epilepsie-myoclonie,  par  UnouzoN,  II.  Bouttier  cl  G.  DascU. 
Jliill.  cl  Mt:m.  de  la  Soc.  mhl.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  38,  n"  3i,  p.  1620,  1'"'  dé¬ 
cembre  1922. 

Malade  do  17  ans.  Le  diagnostic  s’affirme  par  le  caractère  familial  de  l’affection 
cl  par  l’exam(!u  analytique  des  secousses  myocloniques.  Celles-ci  ont  été  suspendues 
par  l’cinidoi  do  gardénal.  E.  F. 

Les  Accidents  Epileptiques  par  Inhibitions  cérébrales  incomplètes  ou  pa*'* 
tielles,  par  l‘.  Il  AnTE.xBEnG.  Presse  méd.,  n»  102,  p.  1111,  23  décembre  1922. 
D’après  l’auteur  le  trouble  cérébral  dont  les  symptômes  comitiaux  sont  les  mani¬ 
festations  extérieures  n’est  ni  une  irritation  ni  une  excitation  dos  contres  corticau>fi 
mais  une  inhibition  de  ces  centres.  L’accident  épileptique  type  est  l’absence,  suspen* 
sion  des  fonctions  sensorio-motrices  et  psychiques  avec  abolition  de  la  conscienco 
et  de  la  mémoire  ;  les  convulsions  no  sont  <[uo  contingentes  et  secondaires  à  la  paus® 
complète  et  totale  de  l'activité  du  manteau  cérébral. 

Mais  il  s’en  faut  (pie  le  dérobement  du  cortex  soit  toujours  aussi  absolu  et  au-ssi 
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profond  que  dans  l’absoncc.  11  y  a  des  inliibitions  incomplèles  ou  partielles  du  cerveau 
se  manifestant  sous  des  aspects  divers  ;  la  plupart  d’entre  elles  s’aci  |  ^  t  de 
conscience  et  de  mémoire  et  rentrent  ainsi  dans  le  cadre  des  accidents  conscients 
et  mnési(iues  particulièrement  étudiés  par  Ducosté,  de  Clérambault,  Marchand, 
LiVet,  etc. 

Ces  manifestations  surviennent  dans  quatre  conditions  différentes  : 

1“  Tout  au  début  de  la  maladie,  lorsque  celle-ci  s’installe  insitlieusement,  et  quand 
'es  symptômes  plus  graves  et  plus  caractéristiques  de  l’absence  totale  ou  dos  con¬ 
vulsions  n’ont  lias  encore  ajqiaru.  Le  plus  souvent  alors,  la  nature  comitiale  de  ces 
incidents  est  tolalernent  méconnue  et  le  médecin  qui  les  observe  les  attribue  à  toutes 
nulres  causes.  Il  importerait  cependant  d’admettre  en  principe  que  toute  perturba¬ 
tion  cérébrale,  rai)idc  et  brève,  (jui  ne  paraît  justiliéo  par  aucune  affection  concomi¬ 
tante,  doit  faire  songer  à  Tépilepsie. 

2“  Elles  SC  lu'oduisent  dans  l’intervalle  d’autres  accidents  jilus  sérieux,  absences  ou 
crises  convulsives  ;  on  les  nomme  alors  des  »  équivalents  »,  terme  impropre,  car  la 
cri.se  ne  possède  pas  le  monopole  de,  signilier  l’éiiilepsie, et  tout  symistôme  comitial, 
si  léger  qu’il  soit,  e.\'|irinic  au  même  titre  le  processus  pathologique  du  cerveau  qui 
fJétennine  le  mal  sacré. 

3“  Elles  surviennent  au  début  des  absences  ou  descri.ses,  jouant  alors  le  rôle  d’  «aura», 
terme  également  impropre,  car  elles  ne  ressemblent  en  rien  à  un  souffle  ;  il  serait 
préférable  de  remplacer  par  la  dénomination  de  «  symi)tôine  initial  ». 

4"  Elles  ajiparaissent  alors  au  déclin  de  la  maladie,  quand  celle-ci  cède  à  Tinfluencc 
*'’un  traitement  efficace,  ainsi  que  Dupouy  Ta  justement  signalé.  11  semble  qu’alors, 
Sràcc  à  l’amélioration  progressive,  les  accidents  plus  intenses,  absences  ou  convul¬ 
sions,  .se  transforment  jieu  à  peu  en  accidents  plus  faibles,  témoignant  ainsi  d’une 
atténuation  île  la  perturbation  cérébrale  qui  les  provoque. 

Mil  somme,  il  existe  toute  une  série  d’accidents  épileptiques,  nombreux  et  variés, 
cpii  procèdent  soit  d’inhibitions  incomplètes  de  l’ensemble  de  l’activité  cérébrale, 
’^eit  d’inhibitions  localisées  à  des  régions  limitées  de  Técorce.  Par  leur  évolution,  par 
*<'ur  filiation,  ils  se  rattachent  aux  manifestations  comitiales  plus  graves,  telles  que 
'•>  crise  convulsive,  en  sorte  qu’entre  le  iiaroxysme  le.  jiliis  intense  et  le  malaise  le 
plus  fugitif,  il  est  loisible  do  concevoir  toute  une  série  ininterronqmc  do  degrés  inter- 
uiédiaires,  confirmant  la  similitude  de  leur  nature  et  de  leur  iiatliogénie.  La  con- 
"uissance  de  ces  inhibitions  incomplètes  ou  ]iartielles  du  cerveau  vient  ainsi  à  l’appui 
''r.  la  docirine  qui  attribue  Tépilepsie  non  pas  à  un  trouble  ]iar  excitation,  mais  à  un 
*-rouble  par  arrêt  foncl^ionncl  du  cerveau.  E.  IL 

ItoGnn  (II.),  .XuiiAUHT  et  IUyb.aud.  Un  Coclirr  tic  fiiicrc.  Epiîeplique,  à  demi-sourd 
à  dcmi-uueiiiile  (tdrophie  optique)  (Comité  Médical  di's  Houches-du-Iîhône,  12  janvier 
1923),  MM.  lîoger,  Anliaret  et  Havbaud  présentent  un  cocher  do  fiacre 

^lliyliipie,  entendant  peu  d’une  oreille,  atteint  de  crises  épileptiques  survenant  3  à 
■1  fois  par  mois  et  d’atro|ihie  ofitique  bilaterale  avant  aboli  totalement  la  vision  d’un 
*t!il  et  réduit  celle  de  l’autre  à  4  /lü  <  '•  i  ii'.i  s  «.iiivi  nues  diverses  fois  dans  l’exercice, 
sa  profession,  ont  failli  quatre  fois  fitri-  la  cause  d’accidents  graves.  Le  permis 
‘•o  conduire  iTabord  retiré  a  chaque  fois  et  e  redonne,  a  nouveau  ù  ce  dangereux  condiic- 
'•'“'‘r.  (Ce  malade  qui,  au  moment  où  il  avait  été  présenté  au  Comité,  avait  acquiescé  à 
'’ovis  médical  lui  conseillant  de  changer  de  métier  dans  son  propre  intérêt,  a  déclaré  à 
^0  sortie  de  Thô|iilal  remonter  bientôt  sur  le  siège).  A. 

Anur.i.iA  (Eugenio).  I.cs  néaclions  L'ihqrinlhiqiies  chez  les  Epilepliqucs  étudiées  par 
niéthode  de.  liartimj  (Hiv.  ital.  di  Neuropati  1.,  Psicliiat.  cd.  lettr.,  t.  15,  n"  0,  p.  201, 
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iiov.-déc.  1922). — ■  L'excitation  assez  marquée  que  provoquent  les  épreuves  de  Barany 
ne  troublent  pas  assez  l’équilibre  pour  qu’il  se  manifeste  à  cette  occasion  des  accès 
d’épilepsie. 

Bayl\c,  Bize  et  .Stillmunkes.  Polynucléose  rachidienne  au  cours  d’un  élal  de  mal 
comilial  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  39,  n®  4,  p.  154,  2  fé¬ 
vrier  1923). — ■  On  admet  généralement  que,  dans  l’épilepsie  essentielle,  le  liquide  cépha- 
lo-racludien  ne  présente  pas  de  modifications  cytologiques.  Mosny  et  Pinard,  J.  et  R. 
Voisin  ont  néanmoins  signalé  l’existence  d’uno  polynucléose  passagère  dans  quelques 
cas  de  mal  comitial.  Baylac,  Bize  et  Stillmunkes  en  ont  observé  un  exemple  chez  une 
femme  en  état  de  mal  épileptique  ;  en  raison  du  caractère  exceptionnel  de  cette  poly¬ 
nucléose  rachidienne  et  des  réflexions  qu’elle  suggère,  cette  observation  était  à  rappor¬ 
ter.  Il  résulte  de  tels  faits  que  dans  l’épilepsie  essentielle,  le  cytodiagnostic  du  liquide 
de  ponction  lombaire  no  saurait  compter  parmi  les  facteurs  susceptibles  de  faire  con¬ 
naître  l’origine  organique  de  cotte  affection.  En  dehors  de  tout  processus  infectieux, 
la  constatation  d’une  réaction  méningée  à  polynucléaires  au  cours  d’un  état  de  mal 
comitial  pose  tout  naturellement  le  problème  de  savoir  si  expérimentalement  la 
grande  prise  anaphylactique  ne  peut  pas  s’accompagner  d’une  réaction  de  même 


Briand  (Marcel).  Psychonévrose  post-traumalique  el  Comiiialilé  associées.  Aura  sensi- 
tioo-guslalive  el  génitale  (Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  Méd.  mentale,  1. 15,  n»  9,  p.  237 
18  déc.  1922).  —  Le  blessé  présente  une  association  de  deux  états  distincts  :  psycho¬ 
névrose  post-traumatique  et  comitialité  du  type  Bravais-Jackson  en  ébauche.  C’est 
une  rareté  ;  la  forme  de  l’aura  en  est  une  autre. 

Briand  (Marcel)  et  Jude.  Deux  cas  d’Epilepsie  avec  Aura  guslalive  el  olfactive  (Bull- 
de  la  Soc.  Clinique  de  Méd.  Mentale,  t.  16,  n»  2,  p.  48,  févr.  1923).  —  Ces  deux  cas, 
réunis  dans  un  môme  service,  contribuent  à  démontrer  la  fréquence  reltivement  a 
grande  des  auras  sensorielles. 


Marchand  (L.)  et  Adam  (E.).  Etal  de  Mal  Epileptique  mortel  chez  une  femme  goi¬ 
treuse  récemment  ovariectomisée.  Hémorragie  de  l’hypophyse  (Bull,  et  Mém.  de  1® 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  39,  n»  4,  p.  168,  2  février  1923).  —  L’ablation  des 
ovaires,  conseillée  par  quelques  auteurs  comme  un  mode  de  traitement  efficace  du  mal 
comitial,  peut  être  suivie  d’épilepsie  ;  pratiquée  chez  des  épileptiques,  elle  peut  déter¬ 
miner  l’aggravation  d’une  épilepsie  préexistante.  C’est  ce  que  l’observation  des  auteurs 
confirme  ù  nouveau  ;  mais  là  la  suppression  des  fonctions  ovariennes  est  venue  s’as¬ 
socier  à  une  insuffisance  thyroïdienne,  considérée  elle  aussi,  par  certains,  comme  une 
cause  d’épilepsie.  En  résumé,  une  femme  Agée  de  soixante-cinq  ans,  goitreuse,  hypo¬ 
condriaque  depuis  plusieurs  années,  est  opérée  de  fibrome  utérin  et  subit  l’ovariecto¬ 
mie  double.  Une  première  crise  convulsive  survient  trois  mois  après  l’intervention 
chirurgicale.  On  constate  ensuite  des  absences  fréquentes  avec  pûleur  du  viasge  e* 
dilatation  pupillaire.  Cinq  mois  après  l’opération,  état  de  mal  épileptique  mortel.  L’exa- 
men  des  centres  nerveux  décèle  deux  sortes  do  lésions  :  des  plaques  d’athérome  inté¬ 
ressant  surtout  les  artères  méningées,  des  lésions  récentes  secondaires  à  l’état  de  mal  et 
consistant  en  extravasation  sanguines  pie-mériennes,  enaltérations  des  cellules  du  corteX 
cérébral.  La  glande  thyroïde  est  nettement  atteinte  de  thyroïdite  subaiguS.  On  constate 
enfin  une  hémorragie  récente  occupant  la  partie  centrale  de  l’hypophyse.  Cette  malade, 
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atteinte  cl’athéromasie  cérébrale,  présentait  déjà  de  l’insuflisance  thyroïdienne  quand 
elle  subit  l’opération  de  rovariectomie,  et  l’on  peut  se  demander  quel  rôle  a  joué  l’une 
ou  l’autre  de  ces  insulllsanccs  glandulaires  dans  la  pathogénie  de  l’épilepsie  tardive. 
L’insuIPisance  thyroïdienne  ne  déterminant  pas  l’épilepsie,  il  faut  attacher  une  plus 
grande  importance  à  la  suppresion  des  fonctions  endocrino-ovarienneset  surtout  aux 
troubles  circulatoires  consécutifs  qui  sont  apparus  chez  une  femme  atteinte  d’athé- 
romasie  cérébrale. 

Roasenda  (G.).  Autophagie  et  Automutilations  chez  les  Paralytiques  généraux  et  chez 
les  Epileptiques  (Policlinico,  sez.  prat.,t.  30,  n«  19,  p.  594,  7  mai  1923).  —  L’auteur  a 
Vu  un  dément  paralytique  appointer  son  petit  doigt,  comme  il  eût  fait  d’un  crayon, 
«t  un  autre  entourer  ses  bourses  d’une  ficelle  très  serrée,  dans  le  but  de  s’arracher  les 
testicules;  une  jeune  épileptique  qui  s’était  enlevée  le  petit  orteil  à  coups  de  ciseaux 
fi'avait  conservé  nul  souvenir  de  son  acte. 

Toulouse  (E.),  Marchand  (L.)  et  Targowla  (R.).  Accès  répétés  d' Automatisme 
ombulatoire  de  nature  vraisemblablement  comitiale  (Bull,  de  la  Soc.  Clinique  de  Méd. 
Mentale,  t.  IC,  n»  1,  p.  20,  janv.  1923). —  Le  sujet  n’a  jamais  eu  de  crise  convulsive; 
d  présente  uniquement  des  fugues  nombreuses,  au  cours  desquelles  il  se  livre  à  des  actes 
incohérents  mais  coordonnés;  il  s’agit  d’une  forme  spéciale  de  mal  comitial, forme  ambu¬ 
latoire  coordonnée  amnésique. 

Trénel  et  CÉNAC.  Mort  d’une  Epileptique  par  Thrombose  de  la  mésentérique  supé¬ 
rieure.  (Bull,  de  la  Soc.  clin,  de  Méd.  mentale,  an  15,  n»  8,  p.  234,  nov.  1922). —  Présen¬ 
tation  des  pièces  provenant  d’une  démente  épileptique.  Les  auteurs  insistent  sur  la 
façon  absolument  torpide  selon  laquelle  les  accidents  se  sont  développés. 

Leredde.  Sur  un  cas  d’Epilepsie  d'origine  hérédo-syphilitique  méconnue.  Résultats 
positifs  du  traitement  par  le  N ovarséno benzol  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  Dermatologie  et  de 
Syph.,  n»  4,  p.  172, 19  avril  1923). —  Epilepsie  chez  un  fils  de  paralytique  général  ;  bien 
gue  commencé  sei)t  années  trop  tard  le  traitement  a  donné  des  résultats  extrêmement 
satisfaisants  ;  il  sera  continué.  Chez  tout  épileptique,  la  syphilis  doit  être  recherchée 
avec  obstination  et  le  traitement  antisyphilitiquo  poursuivi  avec  patience. 

Andreani  (A.).  Contribution  au  traitement  de  l'Epilepsie  par  leLuminal  (Soc.  mcd.- 
cliir.  di  Padova,  23  fév.  1923.  Policlinico,  sez.  prat.,  p.  571,  30  avril  1923) 

Maillard  (G.)  et  Meignant  (P.).  Le  traitement  de  l’Epilepsie  par  la  Phénylélhylma- 
lomylurée  (Presse  méd.,  n»  46,  522,  9  juin  1923).- —  Le  traitement  de  l’épilepsie  par  le 
gardénal  est  un  progrès  considérable  ;  le  seul  inconvénient  est  que  chez  la  plupart  des 
hïalades  la  dose  toxique  est  assez  voisine  de  la  dose  thérapeutique,  l’association  de 
bromure  ou  quelque  autre  association  est  à  recommander  pour  les  épileptiques  dilTi- 
®des  à  soigner.  E.  F. 


Quelques  Mécanismes  en  action  dans  l’Evolution  de  l’Hystérie,  par  Donald 
E.  CORE,  Lancet,  9  mars  1918,  p.  3G5. 

Grand  travail  ayant  pour  objet  de  différencier  l’hystérie  des  autres  maladies  à 
''iiatomie  pathologique  négative,  d’en  préciser  l’étiologie  et  les  caractères  sympto- 
h'atiques,  d’en  décrire  les  thérapeutiques  diverses,  jilus  ou  moins  utiles  et  rationnelles. 
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L’hysUjric  piirn  opt  indireclomfiil  comlitioiméo  par  los  circonstances  exlériciires  ; 
rinii(la|)labl(‘  à  son  amliiancc  en  arrive  à  se  protéger  contre  tout  ce  qui  l'otlense. 
Cette  protection  de  soi-inèine  eonire  les  impressions  désagréables  comporte  la  siippres- 
sion  éventuelle  des  s(ms,  odorat,  vue.  ouïe,  goût,  et  des  scn.sations  recueillies  par  les 
organes  nerveux  inusculo-culanés.  Elle  est  aussi  manifestée  d’une  façon  caractéris¬ 
tique  par  l’oubli  électif  di's  inciibuds  (pu  répugnent  à  rindi\idu  et  dont  le  rappel 
lui  serait  pénible.  Cet  oubli  est  tout  à  fait  analogue  à  l’anesthésie  cutanée  hystérique  ; 
il  est  également  physicdcjgnpje  dans  le  sens  ipi’il  assure  le  conforl.  du  sujet.  Comme 
l’aneslhésie  cutanée  hyslériipie  a  élé  f)récédée  de  douleur  en  la  région,  l’oubli  porte 
sur  des  circonstances  douloureuses.  La  paralysie  motrice  est  due  à  l’unicité  de  con¬ 
ception  ;  un  rnejnbre  su|jérieur  ou  inférieur  anesthésique  est  par  l.à  même  paralysé 
dans  l’esprit  du  sujet. 

l.’hystéri(5  pure  ne  consisbî  (pi’en  cela  :  oubli,  anesthésies  sensorielles,  paralysies 
sensitivo-motriees.  .Mais  elle  se.  Irouve  infiniment  Compliquée  par  la  suggestion.  Aussi 
le  diagnostic  de  l’hyslérie  est-il  fiarfois  diflieile  et  mi  peut-il  s’apimyer  sur  la  seule 
symplomatologie.  Il  résulte  aussi  de  cette  complication  cpie  le  traitement  est  siiscep- 
tilde  de  s’égarer  dans  les  détails  de,  méthodes  insuflisarnment  élaborées. 

Hémiplégie  Hystérique.  Relation  d’un  cas  consécutif  à  une  blessure  du 
cuir  chevelu  par  balle  de  shrapnell  et  présentant  d'intéressantes  mani¬ 
festations  cliniques,  |)ar  IIxiuiv  II.  Oi(Vsua.i,u  et  ,f.  S.  Gaudnur.  ■Juiirnal  o/  iUe- 
American  med.  Associalian,  V(d.  73,  n"  17,  p.  1258,  25  octobre  l'Jl'J. 

Hémiplégie  sensitivo-rnotrice  consécutive  à  une  blessure  du  cuir  chevelu  du  même 
coté  ;  la  main  gauche  est  fortement  contracturée,  et  le  membre  inférieur  gauche 
jiaréticpie  ;  ih;  ce  côté  on  fjbtieid,  des  réflexes  exagérés,  le  Babinski,  le  clonu,s  du  pied, 
le  clonus  de  la  rotule.  I. 'auteur  nsddie  le  diagnostic  d’hémiplégie  d’abord  porté  et 
interprète!  les  l'ails  de  spasmoilicdc,  organique.  Malgré  le  mal  tait  à  la  mentalité 
hystériepie  du  nudade  par  les  (!xamens  tnultiples  et  les  discussions  sur  son  cas  tenues 
en  sa  présence  il  pid  guérir  grâce  a  un  traitement  persévérant. 

Les  Grises  Hystériques  observées  pendant  la  guerre  au  Centre  de  Neuro¬ 
logie  de  la  XVIII"  région,  par  A.  Bituf.s  et  E.  Oauckluii.  Iteuiic  de  Médecine, 
n"  4,  J).  juillet-août  IDllI. 

I.es  principaux  points  sur  lesquels  le  relevé  des  observations  des  auteurs  se  trouvent 
en  désaccord  avec  les  notions  courantes  sur  la  symiitoinatologie  des  crises  hystériques 
sont  les  suivants  : 

1“  ICn  ce  <|ul  concerne  les  auras,  leurs  constatations  tendent  à  démontrer  que  h* 
formule  idassique  d’après  laquelle  tous  les  hystériques  seraient  prévenus  de  l’immi¬ 
nence  de  leurs  crises  [lar  des  [iliénomènes  prémonitoires  caractéristiques,  est  beau¬ 
coup  Irop  absolue.  En  fait,  chez  un  peu  jilus  de  la  moitié  des  malades,  les  crises  étaient 
précédées  d’auras  de  nature  variable,  le  plus  souvent  par  des  sensations  de  boule 
ri'montant  de  l’estomac  à  la  gorge  ou  de  constriction  épigrastrique,  moins  fréqueni- 
inent  par  des  verligis,  des  palpilations  de  coeur,  des  crampes  ou  des  engourdisse- 
menis  dans  les  mi'iubres,  des  tremblemenis,  des  |diénoinénes  d’excitation  céré¬ 
brale  ;  mais  b-s  autres  n’étaient  pas  prévenus,  ne  sentaient  jamais  venir  leurs  crises  ! 

2“  Hclativement  à  la  synqitornatologie  des  crises  elles-mêmes,  l’itres  et  GaucUlC 
n’ont  jamais  vu  se  développer  le  tableau  de  la  grande  attaque  liystériipie  de  lu  Sul 
pêtriére  avec  ses  trois  phases  bien  différenciées  de  convulsions  Ioniques,  de  convulsion- 
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cloniques  et  cl’atUludes  passionnelles,  [.es  crises  ont  toujours  revCtu  l’un  ou  l’autre 
tics  neuf  types  suivant,  à  savoir  :  1"  grande  crise  motrice  ;  2°  petite  crise  motrice  ; 
3“  crise  syncopale  ;  4»  crise  respiratoire  ;  5“  crise  délirante  ;  6°  crise  narcoleptique  ; 
7“  crise  somnambidiquc  ;  8°  crise  hystéro-épileptique  à  paroxysmes  distincts  ; 

9“  crise  hystérique  associée  à  quelques  phénomènes  d’apparence  comitiale. 

(les  phénomènes  ont  été,  par  ordre  de  fréquence  ;  la  hâve  sanglante  aux  lèvres, 
la  miction  involontaire,  la  perte,  complète  de  connaissance,  la  cyanose,  la  chute  bru¬ 
tale  accompagnée  de  meurtrissures  sérieuses,  la  morsure  de  la  langue,  le  cri  initial. 

Lne  autre  particularité  qui  mérite  d’ètrc  signalée  est  que,  contrairement  à  la  règle 
tannée  par  les  classiques,  que  les  crises  hystériques  ont  toujours  lieu  le  jour,  un 
ciiiarl  environ  des  malades  n’avaient  de  crises  que  la  nuit  et  près  de  la  moitié  en 
avaient  tantôt  le  jour  et  tantôt  la  nuit. 

3“  Pour  ce  qui  a  trait  aux  stigmates  sensitifs  persistant  dans  les  intervalles  de 
'^fises,  ;to  %  environ  dos  sujets  avaient  des  anesthésies  ou  des  hypoesthésies  hémi- 
latérales,  généralisées,  limitées  à  un  ou  jdusieurs  membres  ou  irrégulièrement  dissé- 
hlinées  sur  diverses  parties  du  corps. 

,  Ouant  aux  réflexes  rotuliens,  ils  ont  toujours  été  trouvés  plus  vifs  qu’à  l’état  normal 
.jamais  ils  n’ont  paru  abolis  ou  très  affaiblis  après  les  crises,  ainsi  que  cela  se  pro- 
'J'iit  après  les  attaques  d’épilepsie.  Feindel. 
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La  Cinijitiéme  ndiinioii  Nenrotogiijne  internatioiifile  (Tnn(j.aI/e'''Æ-T^ 
Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  tenue  les  vendredi  30  et  samedi  31  mai 
^924,  à  la  Salpêtrière. 

Ga  question  à  débattre  était  : 

La  Sclérose  en  plaques. 

Rapporteurs  ;  le  Pr.  O.  Veraguth  (de  Zurich)  ;  le  P’’  G.  Guillmn 
(de  Paris). 

Les  séances,  — chaque  jour,  une  le  matin  de  9  h.  à  12  h,,  l’autre  l’après- 
*hidi  de  15  h.  h  18  li.  —  ont  été  présidées  successivement  : 

Le  vendredi  30  mai,  par  M.  O.  Crouzon, président  de  la  Société  do  Neu- 
*''dogio  de  Paris,  par  le  Pr  Aug.  Ley  (de  Bruxelles),  par  le  P^  Wimmer 
(de  Copenhague),  le  P^  Brouwer  (d’Amsterdam)  et  par  le  P’^  Soderbergh 
(de  Gotehorg,  Suède)  ; 

Le  samedi  31  mai,  par  le  P’’ Long  (de  Genève),  par  le  P’'PiLTz(de  Craco- 
''ic)  par  le  Pr  Ga'i  l’OLA  (de  Florence)  et  par  le  P^"  Euzière  (de  Mont¬ 
pellier). 

Ont  pris  part  à  la  Réunion  : 

Membres  correspondants  étrangers  de  la  Société  :  MM.  Brouwer  (Ams- 
l'ardam),  Catola  (Florence),  Chrlstiansen  (Copenhgue),  de  Craene 
(Bruxelles),  Crochq  (Bruxelles),  Demole  (Genève),  C.  Dubois  (Berne), 
^A^RUelle  (Bruxelles),  Auguste  Ley  (Bruxelles),  Mendicini  (Rome), 
^RNrad  Krohn  (Christiania),  Naville  (Genève),  V.  Neri  (Bologne), 

•  PiLxz  (Cracovie),  Poussepp  (Dorpat),  Rmeund  (Zurich),  Soeuerberg 
'Gotehorg,  Suède),  Veraguth  (Zurich),  Wimmer  (Copenhague). 
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Invités  étrangers  :  van  Bogaert  (AiiV(^rs),  Brunschweiler  (Lausanne), 
Stanley  Cobb  (E.-U).,  Fischer  (Suisse),  van  Gehuchten  (Bruxelles), 
IjOpez  Albo  (Billian),  Wai-ter  Kraush  (Bosloii),  Rodolphe  Ley  (Bru¬ 
xelles),  DE  Monchy  (Bollerdani),  de  Montet  (Vi^viîy),  Quatregasas 
(Bare,elone),  Renuart  (Bruxelles),  Bœhrich  (Gimève),  SchlitowskY 
(Lausanne),  Schruîder,  (Oopenliagiuî),  Schwartz  (BAl('),  Karel  SimeK 
(Prague),  V.  Vianna  (Rio  de  Janeiro). 

Membres  carres [wndants  nationaux  (hi  la  SociéLé  :  MM.  Abadie  (Bor¬ 
deaux),  C.estan  ('rouloiis(^),  R.  Charpentier  (N(uiilly-sur-S(‘ine),  DidE 
(Toulouse),  Etienne  (Nancy),  PiiiziiiiiE  (Moniixdliiu-),  P’roment  (Lyon), 
Gauduciieau  (Nantes),  IIesnard  (Bordeaux),  J.  Lépine  (Lyon),  Pitres 
(Bordeaux),  Porot  (Alger),  Rimbaud  (MonLpelli(^r),  IL  Roger  (Marseille), 
Trénel. 

Membres  titulaires  et  honoraires  de  la  Soeiélé  ;  MM.  Alajouanine, 
Alquier,  Babinski,  Babonneix,  FJarré,  Baudouin,  Bauer,  BéhaguE, 
Bourguignon,  Bollack,  J.  Camus,  Alu.  Charpentier,  Chiray, 
Claude,  Cornil,  Crouzon,  M"*®  De.ierine,  Descomps,  Dueour,  Faure- 
^Beaulieu,  Foix,  P’rançais,  Guillain,  IIkuyer,  Jarkowski,  .Iumentié, 
Krebs,  Laignel-Lavastine,  de  Lapebsonne,  a.  Léri,  Lereboullet, 
Lhebmitte,  Lévy-Valensi,  de  Martel,  de  Massary,  IL  Meige,  Mës- 
TREZAT,  Roussy,  Schhckeer,  Sezary,  Sicard,  Souques,  André-Thomas, 
Tinel,  Tournay,  Vallery-Radot,  Velter,  Villaret,  V.  Vincent, 

VURPAS. 

D(îs  lelires  (d.  l élégramines  d’excuses  aec(iin])agné(^s  d(i  vœux  pour  le 
succès  <le  la  Réunion  ont  (Mé  ailn'ssés  de  l’él  rang(!r  j»ar  :MM.  KarlPetreN 
(Inind,  Suèd('),  (i.  Negro  (Turin),  Grzec.howski  (Varsovie),  G.  BoscHi 
(F(Trare),  Knud  Krabbe;  ((iopenliague),  René  Marchal  (Brux(!llcs), 
Boveri  (Milan),  Parhon  (Jassy),  Percival  Bailey  (Boston),  Smith.  E- 
.Iellieee  (N(!W-York),  F.  X.  Dercum  (New-York),  William  SpillER 
(Philadcfiliie),  J.asalle-Arch ambault  (N(W-Y  irk),  Henry  MarcUS 
(Stoc.kliloni),  Lucien  Beco  (Liège) ,  Bing  (BiMe),  Homen  (Helsingfors), 
Donaggio  (Modène),  Belarmino  Rodriguez  (Barccdone),  Marinesco 
(Bucanvst),  Medea  (Milan),  von  Monakow  (Zurich),  Schnyder  (Berne), 
Magalhaes  Lemüs  (Poroto),  J.-W.  (iouiiTNi^Y  (Boston),  MinkowskY 
Laplane  (Zurich),  Haskowec  (Prague),  Bremer  (Bruxelles),  ((hristopH® 
(Li.-ig(^),  ScHMIERGELD  (Loods). 

Fl,  de  province  par  :  MM.  Mage  de  Lepinay  (Ni^ris),  Dumolard  (Alger), 
Fdouard  Roger  (Riuines),  Laurès  (Toulon),  Victor  Ballet  (Evian), 
Maurice  Perrin  (Nancy),  Pic  (dci  Lyon),  M.  et  Mine  Sorrel  (Berck)- 

Funoit  également  jirésents  à  la  Réunion  :  MM.  L  Bertrand,  CodET, 
Delaunois,  Feindicl,  .Iuster,  IIaguenau,  Lagrange,  LaeourcadE, 
Lemaire,  Mlle  G.  Liovi,  Maihjuézy,  de  Massary,  Mathieu,  Minkow-sEC 
Molin  Dr;  Teyssieu,  Mouzon,  Bogues  dI'I  P'ursac,  RoubinowitcH, 
Terris,  etc. 
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Ordre  des  travaux. 

Vendredi  30  mai. 

Séance  du  matin,  à  9  houres. 

Allocution  do  M.  O.  Crouzon,  président  do  la  Société. 

Rapport  do  M.  O.  Veraguth  (do  Zurich). 

Rap()ort  do  M.  G.  Guillain  (de  Paris). 

Riscussion  et  communicalions  cliniqui's  :  MM.  Piltz  (Varsovie),  Long 
(Genève),  André-Thomas,  B.vrré,  Roger  (Mars(>illc). 

Séance  de  l’après-midi  à  15  heures. 

Riscussion  et  Communications  cliniques  : 

mm.  Lagrange  et  Marquézy,  Velter,  Barré.  MM.  Soderregh 
(Suède),  Claude,  Souques,  Babinski,  Monrad  Krohn  (Christiania), 
Etienne,  Cornil  et  Mathieu,  Sezary,  C.  Vincent,  Lhermitte, 
Eroment,  Jarkowski,  Dide,  Rubois  (Berne). 


Samedi  31  mai. 


Séance  du  matin,  à  9  heures. 

Présentai  ions  de  malades  par  MM.  G.  Guillain,  Souques,  Bollack. 
Eihns  cliniques  :  MM.  André-Thomas,  Monrad  Krohn,  Pousserp. 
Erojoctions  anatomo-pathologiques  :  MM.  I.  Bertrand,  Schrœder, 
(Copenhaguiï),  Jumentié,  Lhermitte,  Long. 

Séance  de  l’après-midi,  à  15  heures. 

Communications  anatomo-pathologiques  ;  MM.  G.  Guillain,  Wimmer 
(Copenhague),  Haguenau  et  Laplane,  Mëstrezat,  André-Thomas, 
Léri. 


Allocution  de  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

Etiologie  et  thérapeutique  :  MM.  Claude,  Poussepp,  Girot  et  Ber- 
’ï’Rand,  Foix,  Barré,  Velter,  Targowla. 

Réponsiîs  des  Rapporteurs  :  MM.  O.  Veraguth  et  G.  Guillain. 


Au  cours  dos  doux' séances  de  l’après-midi,  des  collations  ont  été  offertes 
PRr  la  Soc.iété  de  Neurologie  de  Paris  à  ses  invités,  dans  le  salon  de  l’Ecole 
•les  Infirmières  de  la  Salpêtrière. 

Le  saiiRidi  31  mai,  à  2ü  heures,  un  dîner  a  été  offert  au  restaurant 
Courent  (Champs  Elyséos)  par  les  membres  français  de  la  Société  aux 
^'^embres  correspondants  (T  aux  invites  ètrangi'rs.  Une  série  do  toasts  ont 
prononcés  par  MM.  O.  Crouzon,  présiihuit  do  la  Soc.iélé,  Piltz  (Polo- 
Decraene  (Belgique),  Naville  (Suissi-),  Walter  Krauss  (Etats- 
*'>s),  Catola  (Italie),  Brouwer  (Pays-Bas),  Poussepp  (Esthonie). 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


La  VP  Réunion  Neurologique  internationale  annuelle  sc  tiendra 
à  Paris,  au  débat  du  mois  de  juin  1925. 

Elle  coïncidera  avec  la  célébralion  du  Centenaire  de  ta  naissance  de 
Charcot  et  du  XXV^  anniversaire  de  ta  fondation  de  ta  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 

Questions  mises  à  l’étude  : 

1°  La  Sclérose  latérale  amyotrophique  (maladie  de  Charcot). 

Rapporteurs  : 

Pour  la  Clinique  :  M.  Vincknzo  Nnni  (de  Bologne). 

Pour  l’anatomie  pathologicpie  :  MM.  van  Bogaert  (d’Anvers)  ot 
Ivan  Bertrand  (de  Paris). 

2°  Les  migraines. 

Rapporteurs  : 

Pour  la  clinique  :  M.  le  P^  Viggo  Ciiristiansen  (de  Copenhague). 
Pour  la  pathogénie  :  M.  Pasteur  Vallera'-Radot  fdc  Paris). 


Allocution  de  M.  O.  CROUZON 
Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 


Me.ssieurs, 

En  ouvrant  la  cinquième  Réunion  Neurologique  Internationale,  je 
souhaitf!  la  hienv(uui(!  aux  collègiuis  étrangers  qui  ont  répondu  cette 
année-ci,  en  si  grand  nomhriq  à  notre;  invitation.  .Je;  m’aperçois  que  la  liste 
cepenelant  longue  de;  ceux  qui  nous  ont  enveeyé  leur  adhésion  est  incom¬ 
plète;  et  que  nejus  avons  des  collègues  prése;nts  qui  n’étaient  point 
anneincés.  .Je  ne  souhaite;rai  donc  pas  la  bienvenue,  en  particulier,  ^ 
chaeume;  de;s  natieens  représentée's,  de;  crainte  d’oubli.  .Je  dirai  seulement 
C[ue;  neeus  re;trouvons  parmi  neius,  cemune;  les  années  précédente’S,  nn 
grand  nombre  de  nos  collègues  leelges,  italiens,  danois  :  ce  sont  deS 
lielél(;s  de-  ces  Réunions  et  ils  y  apportent  leur  collaboration  régulière 
de;puis  des  années.  Neeus  somme;s  heureux  cette  année  de  treeuver  m* 
un  grand  nombre  de  nos  collègU(;s  suisses  qui  ont  été  particulièrement 
intéressés  par  la  question  mise  à  l’ordre  du  jour,  en  raison  des  études 
dont  elle  a  été  l’olqet  dans  leur  pays  et  en  raison  du  nom  d’un  des 
rapport(;urs,  M.  Veraguth,  qui  est  un  de  h'iirs  distingués  compatriotes- 
Nous  nous  réjouissons  également  (h;  voir  ici  nos  collègues  de  biei^ 
d’autr(;s  nations  :  la  Norvègt;  est  r(;présentée  cette  année  et  nous  voyons 
l’Esthonii;  représentée  ici  par  le  distingué  professeur  Poussepp,  dont  on 
souhaitera  bientôt  h;  vingt-cinquiènu;  anniversaire  d’activité  scientifi<ï'^® 
médicale  et  pédagogi([tie.  Je  souhaite  égalt;ment  la  bicnv(;nue  à  noS 
membres  correspondants  nationaux  qui  ont  répondu  nombreux  à  notre 
ap])el,  et  je  juiis  dire  que  cette  Réunion  Neurologique  de  192'!  s’aunoncC 
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comme  (lovant  avoir  un  éclat  tout  particulier  et  a  provoqué  une  affluence 
plus  grande  que  les  précédentes. 

Sans  doute,  nous  devons  rapporter  ce  succès  aux  deux  éminents  rappor¬ 
teurs  qui  ont  été  choisis  pour  étudier  la  question  de  la  sclérose  en  plaques. 
J’ai  déjà  cité  M.  Veraguth  qui  était  particulièrement  désigné  pour  nous 
résumer  ici  ses  travaux.  Le  co-rapporteur  est  M.  le  Professeur  Guillain 
dont  nous  venons  de  souhaiter  également,  il  y  a  quelques  mois,  l’avène- 
•nent  à  la  chaire  de  Charcot  à  la  Salpêtrière  et  à  la  succession  de  M.  le 
Professeur  Pierre-Marie.  Et  nous  espérons  compter  ce  dernier  parmi 
aous  égahmient  aujourd’hui,  au  moment  d’une  discussion  sur  un  sujet 
où  il  a  été  un  initiateur.  Les  travaux  de  M.  Guillain  et  de  ses  élèves, 
tant  sur  la  clinique  et  la  pathologie'  de  la  sclérose  en  plaque  que  sur 
la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  cette  affection,  l’avaient  tout 
désigné  pour  traiter  ce  sujet.  Vous  avez  déjà  pu  voir  dans  les  rapports 
de  quel  intérêt  était  cette  question.  Sans  nul  doute,  la  discussion  sera 
des  plus  fructueuses  et  les  communications  annoncées  sont  déjà  très 
nombreuses. 

Messieurs,  c’est  une  habitude  et  un  devoir  pour  le  Président  de  cette 
Péunion  de  remercier  le  Directeur  de  l’Assistance  Publique  qui  nous  donne 
l’hospitalité  à  la  Salpêtrière  et  en  particulier  à  l’Ecole  des  Infirmières.  ■ 
Je  n’aurai  garde  de  manquer  à  cette  tradition,  car  nous  retrouvons  ici  la 
niarque  d’intérêt  que  M.  Mourior  a  apportée  à  la  Neurologie,  pendant  la 
guerre,  alors  qu’il  dirigeait  le  Service  de  Santé  Militaire.  Je  regrette  qu’il 
Ue  soit  pas  à  Paris,  car  j’aurais  voulu  lui  demander  d’assister  à  l’ouverture 
de  cett('  Réunion  et  j’aurais  voulu  profiter  d’une  des  rares  occasions  où  la 
Société  de  Neuroologie  est  en  rapport  avec  l’Assistance  Publique  pour  lui 
demander  de  continuer,  pour  la  mmrologie  pendant  la  paix,  ce  qu’il  a 
déjà  fait  pendant  la  guerre.  La  population  française  et  les  nations  alliées 
uut  pu  apprécier,  en  effet,  l’admirabh'  organisation  des  centres  neurolo¬ 
giques  sur  tout  le  territoire  et  les  efforts  qui  ont  été  faits  à  ce  moment  pour 
donner  aux  blessés  nerveux  toutes  les  garanties  nécessaires  pour  le  dia- 
guostic  et  pour  le  traitement. 

J’aurais  voulu  demander  ici  à  M.  Mourier  de  poursuivre  son  œuvre. 
Vous  trouver(!Z  certes  ici,  Mcssicîurs,  à  la  Salpêtrière,  un  centre  neurolo¬ 
gique  dont  la  réputation  n’est  plus  à  faire,  mais  vous  trouverez  ce  centre 
ù  peu  près  dans  l’état  où  il  était  alors  qu’y  professait  Charcot  et  vous 
h’uurez  pas  grand  effort  d’imagination  à  faire  pour  reconstituer  les  lieux 
°ù  il  s’est  rendu  célèbre.  Il  serait  à  souhaiter  que  la  Neurologie  et,  en 
Particulier,  que  la  Salpêtrière  et  la  (Jinique  Charcot  puissent  profiter  de 
tuut(!s  les  améliorations  matérielles  nécessaires  aux  études  neurologiques 
Uïüdernes.  Bien  plus,  il  serait  nécessair('  que  les  petits  centres  neurolo- 
^^ues  qui  sont  constitués  officieusem(mt  dansPariset  qui  sont  dirigés  par 
ùu  certain  nombre  d’entre  nous  puissent  acquérir  une  spécialisation  offi- 
^i'dle  depuis  longtemps  réclamé((.  Et  si  nous  n’avons  rien  à  envier  au  sujet 
l’abondance  du  matériel  clinique,  il  serait  souhaitable  que  dans  les 
Réunions  Neurologiques  futures  nous  puissions  montrer  à  nos  collègues 
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nos  acquisilions  nouvelles  au  point  de  vue  de  notre  outillage  de  labora¬ 
toire  ou  de  notre  outillage  thérapeutique.  J’aurais  été  heureux  que  les 
[louvoirs  publies  pussent  se  rendre  compte,  en  constatant  l’affluence  de 
nos  collègues  à  cette  réunion,  d(!  l’attention  qu’ils  doivent  apporter  à 
favoriser  les  organisations  hospitalières  neurologiques.  Et  j’espère  que, 
malgré  les  charg(‘S  financières  de  la  France,  nous  pourrons,  dans  l’ave¬ 
nir,  montrer  à  nos  collègues  étrangers  ou  nationaux  que  nous  avons 
obUmu  satisfaction  sur  ce  point. 

Le  succès  d(ï  la  Réunion  aujourd’hui  n’est,  je  r<ispère.  Messieurs,  qu’un 
prélude  à  l’éclat  dont  jouira  notre  réunion  prochairuï  :  la  Réunion  de  1925, 
qui  sera  présidée  par  .M.  Guillain,  aura  pour  but,  en  dehors  de  son  pro¬ 
gramme  scienti(iqu(!,  de;  célébi(;r  h;  vingt-ciiujuiéme  anniversaire  de  la 
Société  de  Neurologi(!  et,  en  même  temps,  le  centenaire  de  la  naissance 
de  Charcot.  Déjà,  un  Comité  s’iist  formé  et  a  jeté  les  bases  de  cette  pro¬ 
chaine  fête.  Des  divers  points  de  la  France  et  de  l’étranger  nous  sont 
venus  des  concours  spontanés  qui  ont  api)orté  une  participation  morale  et 
matéri(dle  pour  la  célébration  de  ces  anniv(!rsair(ïs,  et  je  remercie,  en 
passant,  M.  Flatau,  de  Varsovie,  qui  a  si  généreusement  manifestésa 
collahoration  à  notre  œuvr(u  En  attendant  cette  grande  manifestation 
d(ï  l’an  prochain,  j((  souhaite  «jiie  c(îs  deux  jours  que  vous  allez  passer 
ici  vous  .soient  particuliérement  fructueux  au  point  de  vue  scientifique 
et  agréables  pour  votre  séjour  à  Paris. 


RAPPORT 


LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

le  Professeur  O.  VERAGUTH  (de  Zurich) 


La  sclérose  (sii  plaques,  quel  sujet  brûlant  d’actualité  ! 

Nous  eoiistatoris  avec  uiu^  précision  croissante  que  cette  maladie  est 
Une  des  j)lus  fréquentes  ])armi  bîsaiïeelionsorganiquesdusystèmenerveux. 
Elle  n’est  pas  mortelle  (m  soi.  Elle  dét(!rmin(ï  au  contraire  chez  le  malade 
u<ie  invalidité  aussi  longue  que  pénibhï.  C(!  sontlcstrois  facteurs  de  son 
*fnportanc(!  sociale.  La  sclérose  en  plaques  crée  au  médecin  des  difficultés 
'E‘(n)nc,(.rl  antes  au  point  de  vue  pratique. Laissons  de  côté,pourle  moment, 
•Galles  du  diagnostic,  pour  nous  occuper  de,s  difficultés  créées  par  le  pronos- 
t'h'.  Celui-ci,  inexorable!  quant  au  résultat,  final,  déjoue  par  contre  toutes 
prévisions  eni  ce  qui  concerne  les  particularités  de  l’évolution  de  la 
Maladie.  Et  quant  h  la  t  hérapeutique!  actuelle,  elle  s’ajijiroeffie,  dans  son 
ine!nic,a,,j(,;^  élu  ridicule!.  En  même  temps,  la  sclérose  eni  plaques  continue 
d’être  une!  des  plus  graneles  énigmeis  pour  la  science.  Y  a-t-il,  en  effet,  une 
^uLre  maladie  organique!  élu  système!  ne!rve!ux  qui  induise  plus  souvent  en 
arreur  le  flair  diagnostique!  du  clinicien  ?  Existe-t-il  une  seconde  affection 
aù  nous  eîonst.ations  pare!ille!  ineiongrueuie'.e!  entre  les  données  cliniques 
at  anateemiques,  où  par  conséquent  les  notie)ns  physiopathologiques 
aaient  enicorc  si  riylimentaires  ?  L’anatomee-pal  hologiste  connaît-il  enfin 
*^*>e  autre!  maladie  du  syst  ème  ruirveux  où  il  retrouve  des  difficultés  aussi 
8'’anele:s,  parfois  même  insurmeudables,  e;omnie  c’est  le  cas  pour  la  sclérose 
an  plaques  lorsqu’il  s’agit  de!  délimiter  seui  caractère  anatomo-patholo¬ 
gique  ? 

Nous  tous,  les  hôtes  de  la  Seeeeiété  de  Neurologie  de  Paris,  éprouvons  un 
^aiitimeuit  de  profonde  rcceennaissane-e!  pour  l’oce;asion  qui  nous  est  offerte 
'i’élargir  nos  e;onnaissance!S  sur  la  sedérose!  eui  plaques  à  la  lumière  d’une 
'^isemssion  générale.  Reconnaisems  el’ailleurs  que!  celle-ci  s’annonce  sous 
^ns  auspiceis  particulièrement  favorabh's  élans  un  milieu  classique  consacré 
®  la  rechere.he!  neeurologique.  C’est  à  Paris,  eni  effet ,  comme  nous  le  savons 
l^aus,  que  Cruveilhieir  fit  ses  déceeuvertes  fondamentales  sur  l’anateemie  de 
la  sclérose  en  plaques.  C’est  ici  dans  celte  même  Salpêt  rière  que  Charcot, 
^''’ec  sa  sûreté  magistrale,  a  décrit  la  forme  classique  de  la  maladie.  Et  ce 
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fut  encore  un  des  maîtres  de  la  Salpêtrière,  Pierre  Marie,  qui,  le  premier, 
—  il  y  a  bien  longtemps  déjà,  — eut  l’idée  de  la  nature  infectieuse  de  cette 
affection  et  ouvrii  ainsi  à  la  recherche  de  nouvelhis  voies.  Nous  devrions 
d’ailleurs  citer  i  ouïe  la  liste  actuelle  des  Neurologues  français,  et  les  Pari¬ 
siens  en  ioute  première  ligne;,  si  nous  voulions  énumérer  tous  ceux  quise 
sont  acquis  des  mérites  dans  le  domaine  qui  nous  intéresse  aujourd’hui. 

Mais  constaions,  d’autre  pari,  les  efforts  ubiquitaires  tentés  dans  tous 
les  pays  civilisés  pour  maîtriser  les  problèmes  de  la  sclérose  en  plaques- 
L’histoire;  des  e;onnaissane;es  scientifiques  sur  <;ettc  maladie  ne  connaît 
aucune  limite  géographique.  Nous  le  voyons  déjà  en  parcourant  la  biblio¬ 
graphie. 

Dans  le;  re;marquable  exposé  de  Borst,  en  1904,  nous  trouvons  cités  à 
e:ôté  de  252  travaux  allemands,  84  publications  française;s  et  37 anglaises. 
Le;s  fie;he;s  bibliograjihique's  ele;  la  BeuueiVeuro/og'iV/necemtiennent  à  partir 
de  1904  jusqu’à  aujourd’hui  les  titres  de  140  travaux  français,  67  alle¬ 
mands,  51  anglais  et  29  italiens  pour  ne  citer  que  les  groupements  les 
plus  grands. 

L’ensemble;  des  publie;ations  sur  la  sclérose  en  plaques  a  dépassé  proba¬ 
blement  le  nombre  de;  1000. 

En  par(;illes  c.irconstanc(;s,  il  va  sans  dire  qu’un  rapport  destiné  à  intro¬ 
duire  la  discussion  ne  saurait  se  perdre  dans  les  détails. 

En  rang(;ant,  d’après  leeur  valeur,  la  multitude  des  faits  cliniques  et 
anatomo-path  elogiques  relatifs  à  la  sclérose  en  plaques  tels  que  nos  obser¬ 
vai  ions  p(;rsonnelh;8  et  les  données  de  la  lit  térature  nous  les  montre,  nous 
voyons  toute  une  série  de  problèmes  apparaître  devant  nos  yeux.  Je 
m’(;lforc(;rai  de  mi;  concentrer  sur  quelques-uns  d’entre  eux  et  commen¬ 
cerai  par  le  diagnostic.  En  effet,  plus  nous  apprenons  à  connaître  le  poly- 
morphisrrn;  de  sa  symptomatologie,  plus  il  nous  apparaît  nécessaire  de 
pré(;is(;r  les  limites  de  la  sclérose  en  plaques  pour  la  distinguer  d’autres 
afflictions  analoginis.  Birlcy  et  Dndgeon  ont  souligné  encore  récemment  la 
nécessité  d’uin;  pareille  précision  en  exprimant  un  argument  bi(;n  moderne  : 
celui  qui  si;  propose  d’expérimenter  l’action  du  liquide  céphalo-rachidien 
d’un  malade  aux  fins  d’étudier  la  pal  hogénèse  de  la  sclérose  en  plaques 
aura  d’autant  plus  de  chance  de  suc.cès  que  le  malade  présente  vrai¬ 
ment  et  sûrement  une  sclérose  en  plaques.  Le  problème  de  la  patho- 
génèsi;  m’arrêtera  ensuite  et  je  tâcherai  d’en  esquisser  les  grandes  H' 
gnes.  Lar  e,’(;sl  dans  ce  domaine  que  nous  devons  nous  obstiner,  si  nous 
voulons  (;sj)ér(;r  trouv(;r  um;  iJiéraiieutique  vraimiint  efficace.  Je  inc 
piirriKitt  rai  en  fin  di;  compte  d’aborder  qmilqmss  points  relatifs  à  la  phy- 
sio-pathologii;  et  à  la  thérapeutique  telle  que  nous  la  connaissons  à 
l’heure  actuelle. 

I 

Les  données  quant,  à  la  fréquence  absolue  do  la  s'iérose  en  plaques 
présentent  une  discordance  complète.  D’après  les  renseignements  de  Miura 
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d’ily  a  qu(slquos  années,  cette  maladie  serait  très  rare  au  Japon.  On  lit 
dans  des  travaux  américains,  — je  cite  Collins,  —  quelasclérc  sc  en  plaques 
aux  Etats-Unis  doit  être  plus  fréquente  qu’on  nel’apensé  autrefois.Enco 
qui  concerne  l’Europe,  les  renseignements  sont  très  variables  suivant  les 
pays  considérés.  On  gagne  cependant  partout  l’impression  que  la  maladie 
a  été  autr(îfois  souvent  méconnue.  Des  essais  de  statistique  n’ont  été  tentés, 
à  ma  connaissance,  qu’en  Suisse  jusqu’ici.  Une  enquête  pénible  et  laborieuse 
ost  en  cours,  dont  nous  attendons  encore  les  résultats  définitifs.  Mais,  ’ 
les  données  provisoires  permettent  déjà  la  conclusion  que  notre  petit  pays 
contient  au  minimum  1000  polysclérotiques  et  qu’il  est  probable  que  ce 
chiffre  devrait  s’élever  à  1500.  Nous  obtenons  ainsi  une  proportion  de 
1  : 4.000  habitants  dans  le  premier  cas  et  de  1  :  3.000  dans  le  second.  Ces 
chiffres,  quoique  imparfaits,  nous  autoris(înt  à  supposer  qu’en  Suisse  la 
sclérose  en  plaques  dépasse  en  fréquence  les  affections  syphilitiques  du 
système  nerveux. 

Or,  en  posant  plus  souvent  le  diagnostic  d’une  maladie,  on  augmente 
par  là  même  les  chances  d’erreur.  Si  donc  il  est  certain  que  la  sclérose  en 
plaques  a  été  autrefois  un  peu  partout  trop  rarement  diagnostiquée  et  que 
cette  méconnaissance  des  faits  existe  cncorii  aujourd’hui  en  plusieurs 
endroits,  il  y  a  dans  d’autres,  au  contraire,  la  probabilité  d’une  habi¬ 
tude  exagérée  de  faire  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  connaissons  tous  la  raison  de  ces  velléités  opposées.  Elle  réside 
hans  le  caractère  protéiforme  de  la  symptomatologie  d(i  la  sclérose  en 
plaques.  Le  meilleur  moyen  pour  maîtriser  les  difficultés  survenant  de  ce 
tait  consiste  à  grouper  les  formes  cliniques  si  multiples  en  un  certain 
•‘ombre  de  types.  Cette  classification  a  été  poussée  plus  ou  moins  loin  par 
les  auteurs,  et  Oppenheim  est  allé  le  plus  avant  dans  cette  voie.  En  ce  qui 
concerne  la  localisation  des  symptômes,  il  distingue  de  la  forme  cérébro- 
spinale  classique  non  seulement  une  variété  cérébrale  et  une  variété 
spinale,  mais  il  divise  encore  chaque  variété  en  sous-groupes,  chacun  d’eux 
•’ccevant  un  nom  propre.  L’utilité  pratique  de  cette  tentative  est  évidente. 
En  parlant  de  pseudo-tabes,  de  pseudo-syringomyélie,  de  pseudo-compres¬ 
sion  s])inahï  de  nature  polysclérotique,  en  distinguant  une  forme  poutine. 
Une  forme  sacrée,  etc.,  de  la  sclérose  en  plaques,  on  trouve  dans  cette  ter¬ 
minologie  un  jalon  précieux  pour  la  pose  du  diagnostic  différentiel. 

Nous  ne  nous  attardons  pas  au  diagnostic  de  la  forme  classique.  Lorsque 
In  triad(!  de  Charcot  est  présente,  chaque  néophyte  le  posera  avec  aplomb. 
Qn’il  ixio  soit  .permis  cependant  de  signaler  un  défaut  par  excès  de  qualités 
fille  nous  offre  la  description  magistrale  de  Charcot,  inconvénient  que  nous 
l’clrouvons  encore  dans  la  littérature  actuelle  :  l’expérience  nous  apprend, 
*m  effet,  que  la  triade  classique  est  en  somme  une  rareté.  (Parmi  mes 
obs  jrvations  personnelles  qui  portent  sur  plus  de  150  cas,  je  ne  la 
trouve  que  dans  10  %.)  Or,  nous  lisons  d’autre  part  dans  des  travaux 
^mit  récents,  qu’une  sclérose  en  plaques  n’a  pas  été  diagnotisquée  pendant 
m  vie  parce  qu’on  n’avait  observé  ni  nystagmus,  ni  langage  scandé, 
‘^i  encore  le  tremblement  intentionnel. 
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Il  osl.  une  variété  du  type  cérébrospinal  de  la  sclérose  en  plaques  qui 
oITre  au  diagnostic  diflerenticd  les  plus  grandes  difficultés  et  forme  l’objet 
de  noinbn!Us<!s  discussions.  C’est  la  formediie  aiguë  d(!  la  sclérose  en  plaques. 
Cett(\  allée, tien  apparli(mt-elle  vraiment  à  la  sedérose  en  plaques  ou  s’agit-il 
p(ud,-êtr(!  d’uiK!  (uicéplialomyélite  disséminée  sui  generis  ?  Vous  connaissez 
tous  la  controverse  en  e.ours,  son  importance  pour  noi  re  conception  de 
c(!tLe  maladie  <!t  les  difficultés  d’arriver  à  un  accord.  Nous  ne  pouvons,  en 
elïet,  aucunement  nous  appuyer  sur  bi  début  de  la  maladie.  Car,  si  dans  la 
grosse  majorité  de.s  cas,  le  début  de  la  .sclérose  en  plaques  est  insidieux,  il 
n’est  i)as  inq)ossible  que  c.ertaine  fornu!  ait  une  évolution  suraiguë.  Nous 
en  connaissons  assez  de  faits  analogues  dans  d’autres  maladies  du  système 
nerveux.  C’est  i)lutôt  l’évolution  ultérieurci  qui  nous  p(!rmet,tra  de  confir- 
irnsr  le  diagnostic.  Lorsqu’un  cas  à  début  orageux  devient  chronique  et 
poursuit  un  cours  en  passant  alternativ(!ment  par  des  rémissions  et  des 
aggravations  suc,cessiv('s,  c,(dt<!  évolution  par  accès  tranche  la  question. 
Marburg  insiste  sur  rabs<'nc(î  d(;  fièvre  dans  la  sclérose  en  plaques. 

D’autres  aut(^urs  par  eontn^  c,ont(!sl  emt  e<(ttc  assertion.  Dans  mes  obser¬ 
vations  personnelles,  j’ai  (Ui  l’oe-easion  d’observ<îr  j)lusi<!urs  lois  en  con¬ 
trôlant  systématiquement,  la  1,(!m]:)érat,ure  e,hez  d(!s  malades  en  clinique, 
d(î  pcitites  élévations  t.eniporaires.  Faut-il  at  tcmdn;  ne  l’autopsif!  dans  les 
cas  dout,(iux  un  diagnostic,  rét  rospeod  if  ?  On  sait  que  ce  n’est  pas  t  oujours 
nossililc.  Un  autre  fait  [)ar  contre,  est,  c,(!ri,ain  :  c’est  l’impossibilité  acîtuellc 
d’établir  un  diagnostic,  à  l’aide  d’un  (ixannm  clinique  unique.  Dans  5  cas 
j»crsonn(;ls  à  début  suraigu,  j’eus  l’oc.casion,  (in  qu(ilques  jours,  d’observer 
les  synqil  ômes  suivants  d’intensité  variabbi  (it,  combinés  s(ilon  des  modes 
très  diviii's  :  diplopi(i,  troubles  de  l’audition,  vertiges  int<!nses,  nausées, 
par(!stbésies,  tixation  for(iée  d(i  la  t  êt.e  en  ])osition  obliqiui,  at  axie  grave 
des  quai  ni  (ixt  réniités,  abolition  des  réfbixes  abdominaux,  paraparèse, 
sigiHi  d(i  Babinski  ;  jdus  lard,  amauros(i  progr(!Ssiv(i,  anes1,bési(!  niinontant 
jusciu’au  scgnuinl  sui)érieur  du  tronc,  astéréognosi(!,  dysmétri(!,  dans  trois 
d(i  (i(is  cas  névrit  e  ojdiqiKi,  I  roubbis  graves  des  sphinc,t(irs,  tous  syni- 
[d  ôuKis  avec,  uiKi  réacl  ion  (bi  Wass(irmann  négat,iv(i.  Au  bout  d(t  quelques 
sciinaitnis,  urni  anuilioral  ion  est,  surV(inu(i,  variabbi  dans  les  5  (;as,  caracté¬ 
risée  c,h(iz  les  uns  par  utui  rémission  longue  (bi  plusi(iurs  années  avec  dis- 
](arition  pre.s<[U(i  c()m|)b'ii,(!  (bi  la  plupart,  (bis  symptôimis  initiaux,  chez 
les  aul  res  au  coût  raini  la  rémission  passagèr(i  a  fait  idac.e  à  de  nouveaux 
troidibis  morbides  grav(is.  Pouvons-nous  dans  ces  5  c, as  parler  d(i  sclérose 
en  pla(pi(is  ?  Les  .^>  mabnbis  vivent  (inconi.  L’observation  clinique  à  elle 
s(!ubi  (bivrait  donc,  nous  ]>erm(ittre  bi  diagnost  i(i.  G(ip(indant,  nos  méthodes 
d’iixidoral  ion  cliniqiui  dans  leur  développiumitil,  a(;l  u(il  ne  me  paraissent 
pas  c,a|)alj|(is  de  I  rancluir  sûnitrKiut,  la  (pnistion. 

Il  (ist,  encore  utui  aulr(î  maladiii,  très  rani  d’ailbiurs,  ii  début  brusque, 
({ui  p(iul,  r(iss(imblcr  à  la  scléros(i  (iii  ])la(iu(is.  C’(ist  l’intoxication  par  D 
mauganès(i,  décrit (i  par  Fndnbiii.  L’éléituitil,  (!s.s(in1  i(il  du  diagnostic,  est 
donné  par  la  connaissance  anamiKi.stiqiK!  (birintoxical  ion  ])arbi  manganèse. 

Je  ne  m’attarderai  pas  longt(;mps  aux  formes  de  l’hystérie,  qui  peuvent 
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imiter  la  sclérose  en  plaques.  Je  n’en  dirai  que  ceci  ;  sans  doute,  on  peut 
observer  chez  le  polysclérotiquc  tout  comme  chez  l’hystérique,  des  ano¬ 
malies  psychiques,  des  syncopes,  des  troubles  oculaires,  sensitifs;  nous 
trouvons  dans  les  deux  cas  dos  paraparèses  et  des  paralysies.  Mais  il  y  a  le 
grand  critère  séparant  les  affections  fonctionnelles  des  maladies  organiques 
du  système  nerveux,  il  y  a  le  signe  de  Babinski.  Toutefois, les  trois  faits 
suivants  nous  commandent  la  prudence  :  1°  le  réflexe  des  orteils  peut 
disparaître  temporairement  dans  la  sclérose  en  plaques  la  plus  sûre, 
2°  rien  n’est  plus  facile  pour  un  hystérique  que  de  reproduire  le  phénomène 
de  Babinski,  lorsqu’il  a  été  examiné  quelquefois  on  commun  avec  des  mala¬ 
des  atteints  des  maladies  organiques,  et  3*^  l’hystérie,  on  le  sait ,  peut  se 
cornhirnir  avec  les  différentes  affections  organiques  ;  rien  ne  s’oppose  donc 
à  ce  qu’elhi  s’associe  à  la  sclérose  en  plaques. 

Le  développement  de  la  sclérose  en  plaques  ét  ant  le  plus  souvent  insi¬ 
dieux,  il  s’ensuit  que  les  phases  mono-  ou  oligo-symptomat  iques  peuvent 
persister  très  longtemps. C’est  dans  ce  stade  d’évolution  que  la  confusion 
3Vcc  toute  une  série  de  maladies  est  possible.  Ne  citons  qu’en  passant 
la  myast  hénie  pseudoparalytique,  la  claudicat  ion  intermittente  et  nombre 
de  formes  psychasthéniques,  alfecthms  qui,  elles  aussi,  commencent 
par  la  fatigabilité  excessive.  Je  ne  m’attard(!rai  pas  non  plus  au  diagnos¬ 
tic  différent  iel  avec  le  tremblement  essentiel,  ce  dernier  étant,  pour  autant 
que  mon  expérience  me  permet  d’en  juger,  toujours  une  affection  familière. 

Lorsque  les  symptômes  intéressent  surtout  les  métamères  frontaux,  on 
parle  de  la  forme  cérébral»!  de  la  sclérose  en  plaques.  Là  encore,  la  prédo¬ 
minance  de  symptômes  isolés  peut  entraîner  des  erreurs  d»!  diagnostic. 
HJentioijiions  d’abord  un  groupe  important  dans  lequel  les  signes  oculaires 
pendant  longtemps  tiennent  seuls  la  scène,  et.l’examen  neurologique  le  plus 
minu1i(!ux  ne  révéhi  la  préscuice  d’au»!un  autre  symptôm»!  pouvant  confir¬ 
mer  le  diagnosf  ic.  A  part  1(!  sigiu!  f.rès  fréqinuit-  de  la  pâleur  atrophique  du 
secteur  l(!mporal  d(!  la  papille,  il  y  a  li(!U  dc!  signaler  parmi  his  troubles 
cculair(!s  hîs  scotomes  persistaids,  relatifs  ou  absolus, les  diplopies  passa- 
Sercis,  l’ophtalmoplégie  interne  totale  unilatérale,  et,  à  l’occasion,  une 
véritable!  rigidité  pupillaire. 

On  connaît  des  pblysclérotiques  qui  présentent  des  crises  épileptiques. 
Lcll<!s-<!i  sont  traité(!S  comme  de  l’épilepsi»»  ess(!nti(!lle  jusqu’au  jour  où 
l’exam»!!»  plus  exacT  signale  l’absenc»!  des  réflexes  abdominaux  et  la  pré- 
^‘ince  du  signe  de  Babinski,  dont  la  durée  persiste  bien  au  delà  d»!  la  phase 
Postparoxysmale.  Berge*  a  signalé  des  polysdérotiques  avec  pro  et  rétro- 
P'Jlsion,  des  cas  donc  qui  inciteront  au  plus  haut  chef  l’obscrvaLcur  supcir- 
ficicl  à  s’arrêter  au  diagjiosl  ic  d’une  maladie  de  Parkinson.  La  variété 
^*5niij)légique  d<!  la  scléros»!  en  plaques  prés(!nt(!  des  caractères  communs 
®'’e(;  l’hémiplégie  banal»!,  les  foyers  mala»'iqu»!S  post-traurpaliques,  ou  la 
fcrm»!  cérébrale  de  la  paralysi»!  infant  ile.  Une  anamnèse  précise  »!onc»irnant 

début  et  rév»>luti»)n  antérieure  de  la  maladie  nous  dir»>nt  ce  que  le  status 
Pcut-êl.r»!  ne  nous  dit  pas.  Cert  ains  malades  att»îints  »1»!  la  sclérose  »în  pla- 
*lues  peuvent  présenter  des  aphasies  passagèr«js  et  d’autres  symptômes 
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cérébraux  à  localisai  ion  on  foyer,  combinés  évent  uellcmcnt  à  une  hémiplé- 
f'io.  Il  (•onvi<în(lra  dorn;  do  no  pas  oublier  pour  le  diagnostic  dilTéronlicl 
CO  1,1 0  héniii)légio  sans  subsl  rai  um  anal  omiquo  que  les  travaux  de  Raymond 
(d  rdianf  (imosso,  entre  autres,  nous  ont  appris  à  connaître.  Il  faut  encore 
ci1(îr,  dans  le  mêm<!  ordre  d’idées,  le  syndrom(!  des  états  lacunaires  dont 
nous  devons  la  description  à  l’écobs  d(!  Picrr<!  Marie.  Ici  aussi  l’anamnèse 
(d  une  observation  prolongée  lèv<!ront  les  d(!rniers  doutes.  J’ai  eu  l’occasion, 
il  y  a  quelque  tf^mps,  de  faire  l’expertise  d’un  cas  pour  l’assurance  militaire 
où  il  était  vraim(!nt  bien  dilTicile  (b;  faire  un  diagnostic  difïénmtiel  entre  la 
seléros(!  (ui  plaques  et  une  séquelle  postmyékxmcéphalitique.  Or,  une 
anamnèse  (ixaete  fut  seubi  (ui  mesure  de  trancher  la  question,  les  données 
du  status  en  étant  inea[)abb‘S  ;  la  maladie  avait  commencé  par  une  somno- 
buiee  de  longue  durée.  Un  pareil  début  parle  décidément  contre  la  sclérose 
(Ui  Iliaques. 

Deux  maladies  de  la  première  enfance  pimvent  encore  être  confondues 
avec  la  maladie  qui  nous  intéresse  aujourd’hui,  surtout  depuis  que  nous 
savons  queeelle-ci  ne  débute  pas  toujours  seulement  entre  la  IRetlalV® 
décacbï.  C’est  d’une  part  la  sclérose  t  ubéreuse.  Mais  cette  dernière  affec¬ 
tion  est,  congénitale,  combinée  à  l’idiotie  et  s’accompagne  de  lésions 
pari  iculières  des  reins  et  du  cœur,  qui  permettent  d’en  faire  le  diagnostic 
déjà  durani  la  vie  Plus  grande  encore  est  la  ressemblance  de  la  sclérose 
eu  plaques  avec  l’aplasie  axiale  exLracorticale  ou  la  maladie  de  Pelizaus- 
Mer/.bachcr,  puisque  cette  dernière  présent, e  aussi  du  nystagmus,  un  trem¬ 
blement  intenlionnel  et  l’abolition  des  réflexes  abdominaux.  Mais  cette 
affeclion  est  toutefois  familière,  elle  apparaît  dans  les  six  premiers  mois 
de  la  vie  et  son  évolution  poursuit  un  cours  rapidement  progressif.  On 
observe,  en  outre,  des  troubles  trophiques  des  os. 

Une  confusion  avec  la  pseudo-sclérose  progressive  de  Wilson  n’est 
probable  que  dans  les  premiers  stades  de  c.ette  affection.  Wilson  dit  lui- 
même  que  b;s  différences  consisteid,  surtout  dans  l’absence  du  nystagmus 
el  d’alroidiie  du  nerf  opt  ique.  De  plus,  l’amblyopie,  les  troubles  objectifs 
de  la  .seiisibililé  et  le  phénomène  de  Bahinski  font  défaut  .  Il  est  vrai  que 
I  (MIS  ces  symptômes  peuvent  également  manquer  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques.  Dans  un  cas  personnel  de  maladie  de  Wilson,  l’anamnèsc  familiale 
et,  la  présence  de  l’anneau  cornéal  de  Fleischer  purent  décid(;r  du  dia¬ 
gnostic. 

Nombreux  sont  les  cas  dans  Ic.squels  une  tumeur  cérébrale  est,  confondue 
avec,  la  sclérose  en  plaques.  En  1921,Marburg  en  a  rassemblé  une  série 
d’observat  ions.  Le  plus  souv  ent  la  confusion  se  produit  dans  ce  sens  qu’une 
tumeur  est  diagnostiquée  sclérose  en  plaques.  Il  est  facile  de  se  représenter 
les  conséquences  prat  iques  de  cette  erreur.  Collins  et  Baehr  ont  par  contre 
décrit  des  cas  de  t  umeiir  évoluant  comme  une  sclérose  en  plaques.  D’ailleurs, 
de])uis  que  nous  connaissons  l’hydrocéphalie, les  œdèmes  du  cerveau,  D 
méningite  séreuse  comme  symptômes  occasionnels  de  la  sclérose  on  îles, 
nous  ne  devons  plus  nous  étonner  de  renconl  rer  parfois  au  cours  de  cette 
maladie  une  stase  papillaire  accompagnée  de  troubles  visuels  plus  oU 
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moins  graves.  Au  point  de  vue  du  diagnestie  différentiel,  il  importera  de 
retenir  en  faveur  de  la  sclérose  en  plaques  outre  l’absence  des  réflexes 
abdominaux  une  disproportion  surprenante  qui  s’observe  qu(!lquefüis 
dans  les  réflexes  de  la  même  jambe.  On  obscirvera  par  exemple  un  clonus 
patellaire  allié  à  l’absence  du  réflexe  achillécn  ou  bien  un  clonus  du  pied 
avec  absence  du  signe  de  Babinski.  S’il  est  vrai  qu’une  observation  pro¬ 
longée  et  souvent  répétée  permettra  de  poser  un  diagnostic  définitif,  il 
n’est  pas  moins  sûre  que,  dans  le  cas  d’une  tumeur,  cette  temporisation 
est  peu  désirable.  Pour  autant  qu’il  s’agit  de  néoplasmes  situés  dans  les 
fosscscraniennesantérieurcs, la vcntriculographie  pourra  à  l’occasion  facili¬ 
ter  le  diagnostic. 

Si  un  cas  douteux  est  sitgmatisé  par  l’ataxie  cérébelleuse,  l’asy- 
nergic,  l’adiadococinésie  et  les  signes  de  Barany,  on  devra  alors  poser 
le  diagnostic  différentiel  entre  une  sclérose  en  plaques  et  une  tumeur 
para-  ou  endocérébellaire.  De  tels  cas  sont  décrits  dans  la  littérature. 
Ces  difficultés  apparaissent  bien  dans  les  observations  de  sclérose  en 
plaques  où  il  y  a  de  la  stase  papillaire  ou  des  troubles  en  rapport  avec 
les  nerfs  crâniens  VII-XII.  Ce  sont  surtout  des  troubles  de  la  part 
du  facial  que  l’on  a  observés  assez  fréquemment.  Il  faut  enfin  tenir 
compte  du  caractère  inconstant  et  versatile  des  symptômes  présentés 
par  toutes  les  tumeurs  de  la  fosse  cranicniK!  postérieure  pour  compléter 
l’ensemble  des  difficultés  de  cette  distinction  entre  néoplasme  cérébelleux 
et  sclérose  en  plaques. 

Il  n’est  pas  moins  difficile  de  séparer  par  le  diagnostic  différentiel  de  la 
sclérose  en  plaques  ces  atrophies  cérébelleuses  survenant  à  un  âge  avancé  et 
dont  nous  devons  la  description  à  Dejerine,  à  André  Thomas  et  à  ses  élèves. 
Mon  expérience  personnelle  sur  ce  dernier  point  se  réduit  à  une  seule  obser¬ 
vation  qui  concorde  avec  la  description  de  Dejerine  et  Thomas  :  ataxie  dans 
les  mouvements  d’ensemble  du  corps,  tandis  qu(!  les  mouvements  partiels 
des  extrémités  isolés  s’accomplissent  plus  cornictcunent ,  peu  de  vertige  sub¬ 
jectif,  trouble  de  langage  et  secousses  nystagmiformes  des  bulbes,  le  tout 
chez  un  malade  âgé.  Dans  le  nombre  des  cas  décrits  dans  la  littérature,  on 
trouva  à  l’autopsie  des  atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses  (Thomas)  ou 
livo-rubro-cérébelfeuses  (Lejonne  et  Lhermitte).  L’âge  avancé  n’est  pas 
On  critère  sûr  pour  distinguer  les  deux  affections,  puisque  la  sclérose  (ui 
plaques,  elle  aussi,  peut  apparaître  tardivement.  C’est  plutôt  l’évolution 
lente,  sans  rémission,  la  prédominance  des  troubles  de  la  marche  et  du 
langage,  l’absence  des  symptômes  spinaux  et  pontobulbaires  et  des  troubles 
de  la  sensibilité  qui  feront  penser  à  une  atrophie  cérébelleuse . 

J’ai  suivi  un  cas  personnel  où  après  un  long  temps  d’obscrvalion  je 
lus  conduit  à  poser  le  diagnostic  de  sclérose  (ui  plaques  â  localisation  pon- 
line.  Outre  le  signe  de  Babinski  apparurent  une  paresse  des  mouvements, 
du  regard,  ainsi  que  des  troubles  du  langage  et  de  la  déglutition.  Cette 
forme,  d’ai)rès  Oppenheim,  ne  serait  pas  si  rare. 

L’hérédoataxie  et  la  maladie  de  Friedreicli  se  laissent  en  somme  disliii- 
8Uer  aisément  d(Oa  sclérose  en  plaques.  Des  ilifficullés  ne  surgissemt  que 
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dans  l(;s  cas  où  les  frères  cl  sœurs  font  défaut  ou  lorsque  l’anamnèse 
familiale  est  insuffisante. 

J(î  I  errai  mirai  ce.  chapitre  du  diagnostic  différentiel  en  parcourant  rapide- 
rnerd  les  hirnuis  spinahis  de  la  scléros(î  en  plaques.  Les  variétés  dorsale  et 
lombaires  soid.  plus  fréquentcis  que  les  variétés  cervicale  et  sacrée.  D’après 
Oppenh(!ira,  la  forme  cfirvieale  début(irait  d’une  façon  aiguë  et  se  distin- 
gucirait  par  la  prédominance  de.,  symptômes  d(;s  faisceaux  po.s1  éri(!urs. 
Si  nous  ajoutons  des  I  roubbis  dissociés  de  la  sensibilité  et  une  atrophie 
musc.tdaire  élective  qui  peuv(ird,  vetnir  comj)liquer  le  tableau  c.liniqiui,  on 
c.ompr(indra  qu’uiui  paridlhi  combinaison  prêt*;  à  confusion  av(ic  la  syrin- 
gomyélie.  Là  encore  um;  obs(irvation  prolongé(!  sera  nécessairii  {)our  placer 
comnui  il  le  faut  de  t(ds  faits  d’except  ion.  La  variété  .sacrée;  de  la  sclérose;  en 
plaques  est  diffieûl  à  distingue;r  d’aulr';s  aiïe;e;tions,  1,e;lles  que'  la  tume;ur 
ele  la  qu(;ue'  eh;  e:be;val  eue  du  e.eenus,  chose;  que  m’a  bien  meentréeune  obscr- 
vatieen  récente.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  50  ans  soulïrant  depuis  deux 
ans  de;  eheuleurs  aux  jambes  et  de  troubles  sphinctériens.  Les  symptômes 
objectifs  consistaient  en  hyperesthésies  du  type  sae'.ré,  dans  l’atonie  des 
muscles  des  meellets  et  des  régions  fessiéres,  dans  une  pression  douloure;use 
localisée;  élans  la  4®  ve'rtèbre  lombaire,  le;  liquide  e:éphale»-rachidie;n  présentait 
de  laxantheeedirornie  e;t  une  augme;iital  ion  de  l’albumine.  Une  laminecteemie 
meenira  l’abseence;  de  teeute  e-.eempression  au  nive;au  de;  la  queue;  de  cheval. 
.Je;  pensais  eie;ve)ir  repeerter  le  siège;  d’une  ce)mpre;ssion  dans  la  régiem  du 
conus,  htrsque;  élans  les  deux  rneeis  qui  suivirent, la  malade  fit  memtre  el’hy- 
pe;re;sl  hésies  ele;s  métamére;s  fremtaux.  Les  réflexes  abeleeminaux  elisparure;nt 
peeur  un  te;mps,  une  rérnissieui  proneencée  portant  sur  preesque;  tous  les 
syniptôme;s  se; manifesta, qui  fut  suivie  de  pare.sthésies  dans  les  mains,  si 
bie;n  qu’à  l’heeure;  qu’il  est,  je;  me;  de;manele  si, malgré  la  xaiitheee'.hromie;  du 
liquieh;  e-éphale)-rachidie'n,lase;lérosee;nplaque;sune  feeis  ele  [)lus  ne  m’a  pas 
ineluit  e;n  e'rreur.  A  en  e;re>ire  la  littéral  lire,  on  t.rou\e;  quelque'fois  che;z  les 
he»mme;s  parmi  le;s  symptôme;s  élu  elébut  ele;  la  forme;  sacrée  de  la  se;lérose 
en  plaque;s,  une;  elissoe;iation  eh's  fond  ions  se;xuelles.  En  pareille  e)c.curre;nce 
le;  eliagnoslie;  eliffére;nlie;l  ave;c  les  troubles  purement  psychogènes  doit 
olTrir  ele;  série;use;s  ditfie.ult  és. 

Si  au  lie;u  eh;  plac,e;r  h;s  fe)rme;s  spinah;s  d’après  la  hauteur  de  leur  loca- 
li.sal  ion,on  se;  giiieh;  d’après  la  prédominance;  des  symptômes  e;t  le;ur  topo¬ 
graphie;  I  rans\e;rsale;  élans  h;  névraxee,  il  y  a  lie;u  ele;  parh;r  eh;s  pseeiido- 
affeee'.tieins  variées  polyse'léreitiques-.  Long  e;t  d’autres  auteurs  emt  meiniré 
que;  la  se'lérose;  e;n  plaque;s  pe;ul  débuter  par  de;s  douleurs  aiguës  dans  le 
ehnnaine;  eles  ne;rfs  spinaux.  Si  nous  nous  souve;nons,en  outre, que  d’autres 
1rouhle;s  eh;  la  .se;nsibilit  é,  l’ataxie,  le;s  tre)uble;s  vésie;aux,  meme  la  rigidité 
pupillaire;,  peuve;td  surve;nir  au  cours  eh;  la  se'lérose  en  plaques,  nous  com 
pre;iiilrons  e'c  que;  re;prése;nt.e  e;e  pseuelotabes  .sclérotique;.  Sans  doute  en 
pare;il  cas,  e'omme;  dans  les  cas  eiù  préelominent  les  douleurs,  les  troubles 
»phine;térie'ns  e;t  la  jiarajiarése  ou  par  e;onséque;nce  le  soupçon  d’une  lues 
spinale;  s’impose;,  la  réae'.tion  de;  Wassi;rmann  t.rancheira  la  queestion.  Mais 
qu’e'ii  e'sl-il  eh's  e  as  où  h;  polyse'lérotiepie'  a  souffert  antérieure;me;n1.  de 
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luès  ?  On  SC  trouve  alors  réduit  à  attendre  l’appariiion  tardive  des 
symptômes  frontaux,  plus  caractcrisliqiies.  Les  scléroses  combinées 
pseudosyslématiques  peuvent  être,  elles  aussi,  confondu<‘,s  avec  la  sclérose 
en  plaques,  dans  les  cas  où  l’achylie,  l’anémie  pernicieuse,  ou  la  cachexie 
concomitante  sont  méconnues. 

Le  diagnostic  différentiel  le  plus  difficile  me  paraît  être  celui  entre  la 
sclérose  en  plaques  et  certaines  formes  de  myélite  à  développement  insi- 
'lioux  sans  hyperthermie.  On  a  d’ailleurs  décrit  des  cas  où  le  tableau  clini- 
ffue  d’une  myélite  iransverse  a  précédé  pendant  longtemps  les  autres 
symptômes  d’une  sclérose  en  plaques.  Oelle-ci  a  aussi  parfois  débuté  avec, 
l’aspect  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard. 

Dans  les  temps  les  plus  reculés,  on  a  rangé,  —  certainement  à  tort, — 
^lans  la  paralysie  spastique  spinale  des  cas  que  nous  classerions  aujourd’hui 
sous  trois  diagnostics  différents:  luès  spinale,  sclérosi^  en  plaque  et  tumeurs. 
En  ce  qui  concerne  ces  deux  diagnostics,  il  n’est  pas  facile  de  prendre  une 
•lécision,  lorsque  les  phénomènes  spastiques  sont  associés  à  des  zones 
circonscrites  d’anesthésie  de  type  spinal.  Une  laminectomie  exploratrice 
est  parfois  indiquée.  J’ai  lu  récemment  dans  la  littérature  Scandinave 
l’histoire  d’un  .:as  où  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  fit  abandonner 
l’idée  d’un(i  opération. Or, il  s’agissait  en  fait  d’une  tumeur.  J’ai  vécu  un 
cas  invers(!  où  mon  diagnostic  admettait  plutôt  une  tumeur  dorsale. 
Ec  résultat,  négatif  de  la  laminectomie  vint  prouver  1  erreur.  Il  s’agissait 
d’une  sclérose  en  plaques,  qui  s’est  déclarée  ultérieurement. 

En  résumé,  si  nous  faisons  abstraction  de  la  forme  classique  de  Charcot, 
nous  voyons  la  sclérose  (ui  placpuîs  dans  ses  variét  és  si  nombreuses  simuler 
les  maladies  les  plus  diverses  et  conduire  ainsi  à  de  nombreuses  erreurs 
de  diagnostic.  Il  existe  cependant  quelques  critères  relativement  sûrs, 
ffui  sont  :  la  multiplicité  d(!s  foy<irs  symptomatologiques,  l’évolution  par 
poussées  coupées  de  rémissions,  l’absence  des  réflexes  abdominaux,  la 
dysmét,ri(ï  (d,  l’at  rophie  du  nerf  optique.  Nous  1  rouverons  ces  symptômes 
Jaiis  la  majorité  des  formes  de  la  sclérose  en  plaques.  Mais  dans  une  majo¬ 
rité  s((ulement.  Ils  s’associent  de  façon  t  rès  variable  et  peuvent  manquer 
Parfois.  Ainsi  reste-t-il  encore  de  nombreux  cas,  pour  lesquels  nous  ne  pou- 
'^ons  que  rc^gretter  l’absence  de  signe  spécifique  permet  tant  de  dépister  la 
scléros(!  (ui  plaques  au  début. 

Il  va  sans  din;  qm;  les  altérat  ions  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la 
scléros»^  (Ui  plaques  sont  depuis  longtemps  l’objet  d(^  nombreuses  recberebes. 
l'anus  connaissons  tous  les  mérites  que  mon  distingué  corapportmir,  le 
Professeur  Guillain,  s’e.st  acquis  dans  ce  domaine.  C’iist  la  raison  pour 
laquelle  je  me  contenterai  de  ma  part  de  mentionner  seuhmient  un  détail 
fini  ])(!ut-êlre  n’est  pas  encore,  très  connu.  Un  de  nu^s  élèves,  überholziu’,  a, 
sur  mes  conseils,  analysé  divers  liquides  céphaht-raebidiens  jirovenanl  d’af¬ 
fections  varié(!S  de  la  sclérose  en  plaques  entre  autn^s,  (ui  recourant  à  la 
rnéthod(;  sixiclrographique  si  ingéni(uise  de  votni  distingué  coiu])at  riot  e, 
le  Professeur  Victor  lleuri  à  Zurich.  Ce  savant  arrive  à  déceler  dans  la 
région  du  six-clre  correspondant  aux  rayons  ult  ra-vl(det  s  les  traci's  les 
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jilus  finos  dn  .subslaricos  inorganiques  en  solulion,  à  des  eoneonlTations  où 
ell(\s  no  soni,  plus  décelées  par  nos  méthodes  d’analyse  chimique.  Je  me  suis 
d(îmandé  (mires  autres  si,  par  suites  de  la  démyélinisat  ion  du  névraxe  poly- 
sc.lérolique,  des  suhstanesess  n’apparaissenl,  pas  dans  les  liquide  céphalo- 
rachidiesn  qui  soienl.  pourvuess  d’un  coestliesient  d’ahsorption  spécifique, 
déceslahle  par  cel  le  analyse  spectrale  ?  Jusqu’ici  mes  essais,  jedois  ledire, 
n’ont  pas  répondu  à  mes  attesntes.  Les  courbes  ohtesnues  sont,  il  est  vrai, 
dilïéresntess  selon  qu’il  s’agit  d’un  liquides  normal  ou  pathologique.  Nous 
avons  constaté  même  des  dilîérencestrès  nettes  entre  les  liquides  provenant 
do  tahess,  des  paralysies  générale  ou  do  sclérose  en  plaques.  Mais  ce  qui  domine 
la  scène,  c’est  cncores  la  courbe  dos  albumines.  Or,  les  réactions  protéiques 
les  plus  simples  nous  donnent  les  mêmes  résultats.  Nousne  perdons  cepen¬ 
dant  point  courage  ei-  nous  espérons  que  d’heureuses  modifications  de  la 
méthode  siioc.tographique  nous  conduiront  à  un  résultat  posiiif. 


II 

Le  grand  problème  relatif  a  la  pathogénèse  de  la  sclérose  en  plaques  s’est 
concemtré  peu  à  iieui  au  cours  des  recherches  sur  cetl.e  alteernative  :  l’origine 
de  cette  maladie  est-elle  exogène  ou  endogène  ?  Ne  vous  semhle-t-il  pas 
que  cette  façon  même  de  formuler  la  question  n’est  pas  à  l’abri  de  toute 
critique  ?  Au  fur  et  à  mesure,  en  effet,  que  nous  pénétrons  plus  avant  dans 
la  pathogénèse  des  maladies  en  général,  nous  concevons  que  de  pareils 
problèmes  doivent  être  étudiés  du  point  de  vue  du  conditionalisme.  Nous 
envisagerons  donc  pour  la  sclérose  en  plaques  la  formule  générale  suivante  : 
quelles  .sont  les  conditions  essentielles  pour  son  développement  et  quels 
sont  les  facteurs  occasionnels? Et  encore  quel  est  la  résistance  congénitale 
de  l’organisme  contre  cette  alïection  et  en  quoi  consiste  la  résistance 
acquise  ?  Strümpell  a  donné  au  problème  une  formule  mathématique  : 

Cause  elliciente  c.  occasionnelle. 

Maladie  =  .  .  ,  ,  ..  ,  ,  .  ,  - ^ — 

résist.congenit.  -f-  résist.  acquise. 

Reste  à  chercher,  d’après  cette  formule,  l’ordre  de  grandeur  des  facteurs 
étiologiques  isolés  de  la  sclérose  en  plaques.  Des  essais  ont  été,  en  effet, 
enlreqiris  dans  cettei  direeclion,  qui  consistent  en  recherches  anatomopatho¬ 
logiques,  en  statistiques  cliniques  et  en  travauxde  parasitologie  expéri¬ 
mentale. 

Pour  l’anatomo-pathologiste,  le  problème  consiste  tout  d’abord  à 
se  former  une  idée,  dans  quel  ordre  se  succèdent  les  diverses  lésions  mor- 
phedogiques.  Nous  rencontrons  dans  la  littéracurc  trois  opinions  oppo¬ 
sées. 

La  doctrine  de  la  gliese  primaire  endogène  a  été  défendue  par  Ziegler, 
par  .Strumpell  et  son  école.  Elle  a  éveillé  un  regain  d’intérêt  depuisque  les 
études  sur  la  constitution  sont  à  nouveau  l’objet  de  la  discussion  en  méde¬ 
cine  générale.  Cette  théorie  n’est  d’ailleurs  possible  qu’à  condition 
d’adinetl re  un  I rouble  dans  l’équilibre  biedogique  entre!  1(!S  (’-léments  déri' 
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vés  des  neuroblastes.  La  cause  efficiente  de  la  sclérose  en  plaques  serait 
alors  une  tendance  anormale  de  la  glia  à  la  prolifération,  celle-ci  allant 
de  paire  avec  une  résistance  moindre  du  parenchyme  nerveux.  Cotte  théo¬ 
rie  reconnaît  aussi,  cela  va  sans  dire,  le  rôle  joué  par  les  conditions  occa¬ 
sionnelles,  telles  que  la  fatigue  et  le  refroidissement,  etc.,  qui  favorisent  la 
tendance  do  la  névroglic  à  la  prolifération.  Cependant  l’idée  d’une  résis¬ 
tance  acquise  ne  trouve  dans  cotte  doctrine  aucune  place. 

Rapp((lons  que  les  partisans  de  la  gliose  endogène  distinguent  dans  la 
sclérose  (m  plaqiuîs,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  deux  variétés  : 
la  sclérose  en  plaques  essentielle  primaire  et  la  sclérose  secondaire,  consé¬ 
cutive  à  un  processus  inflammatoire.  L’argument  principal  invoqué  en 
faveur  de  la  gliose  primitive  est  que  la  prolifération  de  la  gliose  se  retrouve 
dans  tous  les  foyers  de  sclérose  en  plaques,  même  dans  ceux  où  les  alté¬ 
rations  du  parenchyme  ou  des  vaisseaux  font  défaut.  Une  autre  raison  est 
l’association  occasionnelle  de  la  sclérose  en  plaques  avec  d’aut  res  t  rouhhïs 
du  développement  de  la  glia,  tels  que  la  gliose  péricentrale,  la  syringo- 
ruyélie  ou  le  gliome.  Cette  combinaison  est  pourtant  très  rare. 

Contre  la  doctrine  de  l’hypcrgliosc  de  nature  endogène  parle  par  contre 
la  structure  des  foyers  récents,  apparus  entre  les  foyers  plus  anciens  ;  la 
disposition  de  la  gliose  autour  de  ces  foyers  récents,  loin  d’être  concen- 
Rique,  comme  l’exigerait  la  théorie  endogène,  est,  au  contraire,  excen- 
Rique.  Remarquons  en  outre  que  les  altérations  des  nerfs  périphériques 
cbservées  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  n’entrent  pas  dans  le  cadre  de 
1^  gliose  primitive.  11  en  est  de  même  des  lésions  méningées  qui  se  ren¬ 
contrent  assez  souvent,  à  l’autopsie  du  polysclérotique. 

Nombreux  sont  d’ailleurs  les  auteurs  qui,  avec  Charcot,  voient  dans  la 
8lios(!  un  processus  primitif  en  soi,  mais  dénature  inflammatoire,  analogue 
en  cela  aux  inflammations  interstitielles  du  foie  ou  des  reins.  Leur  argu- 
■^ent  principal  réside  dans  la  grande  fréquence  de  la  prolifération  do  la 
§lia  et  dans  la  présence  de  parenchyme  normal  entre  les  fibrilles  do  névro- 
SÜe.  Ils  considèrent  les  lésions  vasculaires.comme  rares  et  sans  importance. 
Un  argument  contre  cette  doctrine  est  tiré  de  la  présence  des  foyers  aréo- 
l®ires.  Ce  sont  ces  foj^ers  dans  lesquels,  à  côté  de.s  lésions  du  parenchyme, 
les  altérations  de  la  névroglie  font  défaut. 

Les  chercheurs  qui  défendent  ce  point  de  vue,  ■ —  l’école  de  Vienne  on  par¬ 
ticulier —  voient  dans  la  démyélinisation  le  fait  primaire.  Ils  la  considèrent 
Analogue  à  celle  décrite  dans  la  névrite  dégénérative  de  Gombault.Marburg 
^onne  à  cette  hypothèse  son  expression  la  plus  lapidaire  en  appelant  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  une  encéphalomyélite  périaxialo  sclérosante.  D’après  lui,  le 
processus  se  décompose  en  les  phases  suivantes  :  on  voit  apparaître  tout 
'l’abord  dans  la  gaine  de  myéline  des  corpuscules  d’F.lzholz.  Puis  s’effectue 
"ùe  destruction  discontinue  dans  la  gaine  d(i  myéline  qui  a  pour  elTet  de 
faire  ressortir  pour  un  temps  la  structure  de  la  neurokérat  ine.  La  destruc¬ 
tion  devient  enfin  complète.  Dans  ces  cas  où  la  démyélinisation  reste  incom¬ 
plète  apparaissent  alors  les  foyers  d’ombre  myéliniques,  dits  de  Schlesinger. 
Uans  les  stades  tardifs  de  la  destruction  myélinique  surviennent  les  lésions 
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dos  cylindraxos,  frappant  d’abord  lo  inyclaxos  Lroma,  puis  la  substance  fibril- 
laire.  Avec  la  desi  ruclion  myélinique  apparaissent  encore  les  cellules  à  grains 
chargé(ïs  du  déblayage  des  détritus.  Cette  élimination  peut  être  rapide — et 
nous  obtenons  alors  l’image  des  foyers  aréolaires  —  ou  lente.  Dans  ce  dernier 
cas.  (die  est  rattrapée  par  la  glios(!  réparatrice,  qui  constitue  la  t  roisième 
pbas(ï  du  proc(!ssus.  Cette  glios(!,  fibrillaire  surtout,  dans  les  régions  sous- 
cortical((s,  est  de  nat-ur<!  essenti(dl((ment,  plasmatiqu(;  dans  l’écorce.  D’a- 
[)rès  c,(dt(!  doct  rine,  le  derni(!r  échelon  (!st  formé  par  1(!S  altérations  vascu¬ 
laires. 

Or  celles-ci,  pour  d’autres  auteurs  —  parmi  bisquels  je  citerai  Erb  et 
Pi(îrre  Mari(!  —  conslit  uenl  au  cont.rain'  le  fait  primaire.  Celt  e  hypothèse 
s’ap])uie  avant  tout  sur  bis  lésions  indubitables  (ît  profondes  des  vaiss((aux 
inclus  dans  les  foyers,  lésions  qui,  partant,  d(i  r(uidothèle,  s’éUuident  jus¬ 
qu’aux  gaines  adventiti(dles.  En  faveur  de  cette  thè.se  parlent  encore  les 
c(dlules  plasma!  iqu(!s,  qui  depuis  qu(dques  anné(!S  sont  considérées  comme 
un  élément  constant  des  inflammations  du  système  nerveux  central,  et 
enfin  l((s  c,(dlules  en  bâtonnets  découvertes  par  Marburg  et  Westphal.  Les 
altérations  précitées  n^présentent.  d’après  cette  hypothèse  his  premières 
traces  d’iiiuî  noxe,  parv(!nu(!  au  c(ïrV(!au  par  voie  hématogène.  Première 
barrière  (b;  protect  ion,  (iffondrée  par  la  maladie,  la  paroi  vasculaire  réagit 
par  les  signes  d  une  véritable  inflammation.  Tout  le  reste  ne  survi(îndrait 
que  sec.ondainmienf .  C(dt((  cornîeption  est,  étayée  par  les  recherches  de 
(|U(dqucs  auteurs  qui  signalent  d(!  l’endartérite  même  dans  les  vaisseaux 
en  dehors  des  foyers.  Citons  (Uicore.  l’hypot,hès<!  intéressante  émise  pa’’ 
Borst ,  pour  b^quel  rag(!nt  nocif  t,rav(!rs(!  bien  la  paroi  vasculaire,  mais  ne 
produirait  d’altérations  morphologiques  qu’uiuï  fois  parv(uiu  dans  le® 
espaces  lymphatiqiuîs. 

A  considérer  les  argunumt  s  présemtés  par  ces  trois  t  héories  intransi' 
geardiis,  on  s(!  rend  compt((  que  l’él  ude  anatomopathologique  de  cas  isolés 
ne  pcîrmet  pas  de  tirer  (bus  conclusions  biiui générales  quanta  la  pathogé' 
nèse  de  la  sclérose  en  plaques.  Et  si  l’on  c.onsidère  les  résultats  donnés  par 
l’autopsii!  d’un  grand  nombn!  d(i  cas,  on  constate!  que  ceux-ci  sont  iné' 
gaux.  C(!pendant,  la  tluiorie  inflammatoin!  nous  paraît  la  plus  plausible- 
Elbî  con(;èd(!  (jue  l’agent,  infec,tieux  peuit,,  dans  des  (îondit  ions  que  nous  ne 
(îonnaissons  pas  (!nc.ore,s’attaqu(!r  séparémeuitau  parenchyme!,  à  la  névro- 
gli(!  ou  aux  vaisseaux,  frappant  tantôt  ceux-ci,  tantôt  celle-là  ou  celui-lé- 

Si  nous  rapportons  maintenant,  ces  hypothèses  inflammatoires  à  1® 
formule  précitée,  nous  voyons  que  celles-ci  préseiiteuit  toutes  un  caract  ère 
(!ommun:  une  cause  ellicieentcsous  forme  d’une  noxe,  faisant,  irruptiem  dans 
le  neivraxe!.  Des  causes  occasionn(!lb!s  favoriseraieud,  sa  pénétration  dans 
l’organisme!.  La  résistanea!  congénitale  serait  très  diverseunent  réparti® 
(Uiire!  b!s  tissus  mé.so(lermique!s  et  b!s  d(!ux  variétés  ectodeermiques.  Cette 
doctrine!  (!omj)ort(!  implicitejment  l’idée!  d’une  résistaneee  acquise!,  app®' 
raissaid  au  ceiurs  de  la  maladie!. 

Le  problème  de!  la  s(!léros(!  en  plaque-  doit,  à  l’anatomo-pathologie  d® 
précieux  éclaircissements.  Elle  a  permis  euil  re  autreîs  de  séparer  de  la  selé' 
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rose  on  plaques  des  affect, ionsanaloguoset  iln’yaplusqucpeude  maladies  du 
oévraxe  où  le  diagnostic  diflereiiiiel  anatomo-pat  hologique  reste  obscur. 
•^ep(;ndant  l’anatomo-pathologie  n’apu  nous  donner  jusqu'ici  la  clef  du 
problème  de  la  pathogénèse  polysclérotique.  Nous  pouvons  pourtantiious 
résumer  en  disant  qu’il  paraît,  d’après  les  données  de  l’anatomo-patho- 
Iogie,plus  vraisemblahle  d’attribuerla  cause  efficiente  àuiuî  noxe  exogène 
r[u’à  un  processus  endogène. 

L’examen  d(!S  études  statistiques  dans  le  domaine  clinique  nous  montre 
d’autre  part  un(!  fréquence  très  élevée  delà  sc,lérose  en  plaque,  ce  qui  parle 
iiussi  en  faveur  de  sa  natur(!  inftudieuse.  Une  dégénérescence  nerveuse  si 
répandue  n’est,  en  effet,  guère  probable.  Toutes  les  autres  maladies  sûre¬ 
ment  héréditaires  du  névraxe,  comme  la  maladie  de  Fricdreich,  de 
Huntington,  d(;  Wilson,  l’atrophie  familière  du  nerf  optique,  etc.,  se  reii- 
eontrentavec  une  fréquence  minime.  D’autre  part,  on  peut  compter  sur  les 
doigts  les  cas  où  la  sclérose  en  plaque  prend  un  caractère  familial.  Ils  n’in- 
firm(!nt,  d’ailleurs  en  rien  la  t  héorie  infecti(^use  :  deux  ou  t  rois  memhres 
d’une  famille  pourront  d’autant  mieux  cont  racter  la  même  affection,  que 
la  fréquence  des  cas  non-familiaux  est  plus  grande. 

On  a  parlé  de  l’hérédité  nerveuse  surchargée  des  polysclérotiques.  En 
fait,  elle  est  rien  moins  que  prouvée  et  je  ne  l’ai  presque  jamais  constatée 
dans  mes  observations,  même  en  tâchant  de  compléter  les  arbres  généalo¬ 
giques  de  mes  malades  le  plus  possible.  D’après  Pulay,  l’apparition  des 
caractères  sexuels  secondaires  serait  fréquemment  invertie  chez  les  poly- 
selérot.iqiKïs.  Celte  opinion  n’a  trouvé  aucun  écho. 

A  en  croire  les  statist  iqiuîs,  <;ertaines  professions  sont  plus  spécialement 
frappées  par  la  scléroser  en  plaques,  et  les  résultats  provisoires  de  l’enquête 
suisse  indiquent  aussi  la  prédominance  certaine  des  métiers  agricoles.  Je 
regr(îtte  d'ailleurs  ne  pouvoir  (Uicore  vous  donnerdes  détails  quant  à  la  répar¬ 
ation  locale  de  la  scléros(î  en  plaques  dans  les  différentespartiesde  la  Suisse. 
Qu’il  nui  s<.it  par  c.ontn;  jxîrmis  de  c-it(U‘  mu!  observation  isolée  qui  peut 
Uous rendre  pensifs  pourun  moment.il  s’agit  de  deuxartilleursayanttou- 
juurs  joui  d’une  bonne  santé,  qui  faisant  partie  de  la  même  batterie  et 
3près  un  long  canto/mennîiit  dans  le  même  village  montrèrent  tous  deux 
après  les(îrvice  les  premiers  symi)tômes  d’uncscléroseen  plaques  classique. 

Sans  d#ul,e  les  arguments  invoqués  par  Strumpell  contre  l’origine  infec- 
H(!us(i  de  la  sclérose;  en  plaques  conserveni,  toute  leur  valeur.  On  ne  connaît 
pas,  dil-il,  la  transmission  de  la  maladie  d’un  individu  àl’autre.  Mais  il  en 
est  de  même  pour  d’autres  maladies  à  caractère  infectieux  certain,  telle 
que  l’encéphalite  léthargique.  L’évolution  de;  la  sclérose  en  plaques  serait 
urdinairemeiit  plus  hmt-c  que  celle,  d(i.,  aut  res  maladies  infectieuses.  Cepen- 
efant,  nous  obsesrvons  le  mêm(;  retard  dans  nombre  d’alïections  syphili¬ 
tiques  du  névraxe.  On  ne  connaîtrait  pas  la  porte  d’entrée  de  l’agent  infec¬ 
tieux  et  celle-ci  ne  ressortirait  en  aucune  façon  de  l’examen  des  statis¬ 
tiques.  Car  les  rares  c.as  où  nous  trouvons  urn;  sclérose  enplaques  combinée 

Une  tonsillit(i  chronique  ne  prouvent  rien  contre  les  milliers  d’angines 
sans  sclérose  en  plaque.  Il  faut  noter  les  recherches  de  Steiner  qui  tente  ù 
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voir  dans  la  poau  la  porta  d’cnirco  du  virus,  colle-ci  ('■tant  réalisée  par  les 
piqûres  de  t  ique.  Steiner  a  publié  une  st.at  istiquc  à  cet  égard  dont  les  chif¬ 
fres  troj)  petits  ne  suflisent  pas  à  entraîner  la  conviction.  Sa  st  atistique 
confirrru-  cependant  (oi  fait  déjà  observé  dans  les  (uiquêt.(!s,  à  savoir  que  la 
Sidérose  en  plaques  frapiu?  en  majorit  é  bïs  ouvriers  sur  bois  et  les  g(uis  de  la 
campagne.  D’ailleurs  l’idée  d’un  hôlü  int.ermédiaire  est  séduisant  e  :  pour¬ 
quoi  n’y  aurait-il  pas  des  régions  à  sidérose  en  plaques,  —  celles  où  vit 
l’ixodes  rieinus,  — tout  comm(‘  il  y  a  tles  contrées  à  malaria,  caractérhsées 
par  la  présem  e  ile  l’anophèle. 

A  la  suite  des  idées  de  Pierre  Mariii  sur  la  nature  infectieuse  de  la  sclérose 
en  plaques,  est  éclose  la  iliscussion  stï  ilemamlaid,  si  celte  maladie  n’est 
que  la  résultante  do  maladies  infectieuses  diverses  i)ii  si  au  contraire  elle 
est  liée  à  l’action  néci-ssaire  d’un  germe  spécifique.  Viius  savez  tous  que 
ilans  les  ilernières  années  on  a  i-ru  Viurà  plusieurs  reprises  dans  la  sclérose 
en  plaques  une  spirillose.  Je  n’insist  erai  pas  sur  ce  point,  puisque  mon  co¬ 
rapporteur  est  b»‘aucou[)  ))lus  à  même  que  mi>i  de  critiquer  à  la  lumière  de 
.scs  propres  recherches  les  travaux  de  Biillock,  Steiner,  Kuhn,  Marinesco, 
Kalherlah,  Birley,  Dndgeon,  et  bimi  d’autres  encore.  Mes  propres  essais, 
peu  nombreux  d’ailleurs,  ont  l.ous  conduit  à  un  résultat  négatif.  Je  me 
conlimt.erai  doiu^  de  rappidi'r  qin^  de  tous  les  résultats  iiositifs  ohtimus 
jusiju’ici,  il  en  est  pim  qui  aient  pu  si  utenir  les  critiques  de  liaidério- 
logues  aussi  comiiétcnts  que  Noguidii  et  Dorr. 


III 

Le  pridilèrne  de  la  physiojiat hologie  de  la  sclérose  enplaqucs  estdominé 
par  l’incongruence  que  l’on  a  déjà  souvent  notée  entre  les  faits  anatomo- 
palludogiques  id  les  symiiLômes  cliniqui's.  Dans  un  cas  de  cette  maladie  à 
symjitomes  mult  iples,  l’autopsie  peut  ne  révéler  que  des  foyers  très  peu 
nond)reux,  ou  bien  elle  montrera  au  coid  raire  de  nombreuses  lésions  que  l’on 
n’aurait  jamais  soupçonnées  durant  la  vie  par  l’examen  clinique.  En  pré¬ 
sence  de  ces  faits  si  opjmsés,  deux  questions  s’imixisent .  La  première  est  : 
I)eut-on  ex|)liquer  par  leur  localisation  les  symptômes  isolés  de  la  sclérose 
(ui  idaques?  Il  ne  me  sembbi  pas,  à  en  juger  par  son  tableau  d’ensemble. 
Mais  nous  connaissons  par  cont  re  d’aut  res  alTections  cérébrales  en  foyers 
isolés  doid  C(Ttains  syiiqdôircis  se  retrouverd,  identiques  parfois  dans  In 
S(déros(;  en  ])laques.  J(!  n’en  citerai  qu’un  bel  ((X(împle,  dans  le  travail 
récent  de  Cbiray,  Eoix  (d  Nicolesco,  sur  «  un  liémitremblement  du  type 
de  la  sclérose  en  plaqui^s  par  lésion  rubro-thalamo-sous-thalamique  ». 

La  s(x',onde  question  se  ra[)j)orte  à  l’évedution  du  tableau  clinique  poly- 
sclérotique.  Comnumt  est-il  possibb;  que  des  parties  du  cerveau  peuvent 
encore  foiudioniuir  alors  qu’elles  sont,  sclér;)sées?  La  réponse  à  cette  ques¬ 
tion  est  iléjà  d((  vieille  date.  Ell<^  admet  qiu^  les  éléments  fonctionnels  du 
cylindiaxe  et  les  cellules  ganglionnaires  n’étant  pas  détruites,  soutien¬ 
nent  la  fonction.  Or,  ctdte  explication,  comnu;  nous  le  .sa  vons  aujourd’hui) 
n’e.st  plus  acc.(îptable  que  cuni  grano  salis.  Le  parenchyme  peut  lui-même 
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être  lésé  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques.  Seulement  la  destruction  des 
cellules  ganglionnaires  et  de  leur  cylindraxe  n’a  pas  de  caractère  massif, 
systématique,  mais  procède  d’une  manière  disséminée.  On  trouvera  donc 
droit  à  côté  des  neurones  gravement  lésés  d’autres  encore  intacts  ou  très 
peu  lésés.  Nous  nous  exprimons  donc  d’une  manière  plus  exacte  en  disant 
que  les  parties  encore  intactes  du  parenchyme  nerveux  doivent  suffire 
en  certaines  circonstances  à  conserver  la  fonction. 

Comment  expliquer  alors  le  caractère  parfois  passager  des  symptômes 
les  plus  graves,  l’évolution  intermittente,  les  rémissions  ?  On  a  voulu 
sûrement  à  tort  ■ —  chercher  la  raison  surt  out  des  rémissions  dans  les 
processus  de  régénération,  très  minimes,  il  est  vrai,  que  l’on  a  décelés 
Parfois  dans  les  fibrilles  malad(!s.  En  fail ,  il  serait  plus  sage  de  renoncer  tout 
siniplemcnt  à  vouloir  expliquer  l’évolut  ion  déconcertante  de  la  sclérose  en 
plaques  par  des  arguments  d’un  ordre  purement  topographique.  Il  convient 
plutôt  d’insister  sur  les  différents  degrés  de  troubles  d’excitabilité  qui 
se  font  sentir  à  la  suite  des  lésions,  soit  dans  les  régions  frappées  elles- 
ffiêmes,  soit  dans  les  tissus  intacts.  Los  difficultés  inhérentes  à  une  telle 
explication  s’effacent  si  nous  appliquons  la  théorie  de  von  Monakow  de  la 
“  diaschisis  »  à  la  sclérose  en  plaques.  En  effet,  l’énorme  variabilité  des 
Manifestations  cliniques,  leur  évolution  capricieuse  s’éclaircissent  à  la 
lumière  de  cette  théorie.  Essayons  par  exemple  de  nous  représenter  en 
fiuelles  proportions  variables,  le  parenchyme  se  trouve  lésé  dans  la  sclérose 
plaques.  Grâce  aux  troubles  de  la  circulation,  la  nutrition  qualitative 
quantitative  des  neurones  devient  moins  bonne.  Du  fait  de  leur  isole- 
Mant,  les  cylindraxes  perdent  peu  à  peu  leurs  gaines  jusqu’au  myélaxo- 
stronia.  Par  sa  prolifération,  la  glia  étouffe  mécaniquement  les  éléments 
’^ubles  du  système  nerveux.  Et  qui  sait  si,  par  sa  prolifération  même,  une 
luncti(»n  de  la  névroglie  n’est  pas  lésée  ?  Achucarvo  n’a-t-il  pas  attribué 
^  la  glia  entre  autres  h;  rôle  d’un  organe  à  sécrétion  interne  ?  Bref,  les 
lésions  des  neurones,  qu’elhis  soi(!nt  isolées  ou  en  foyer,  présentent  les 
•lagrés  les  plus  variables.  Or,  d’après  la  théorie  de  la  diaschisis,  les  consé¬ 
quences  ne  se  feront  pas  sentir  seulement  sur  les  fonctions  des  seuls  neu- 
Mnes  atteints,  mms  elles  (sxerceront  encore  une  action  à  distance,  plus 
uu  moins  passagère  sur  les  neurones  éloignés  et  anatomiquement  intacts, 
*Uais  qui  présentent  avec  les  neurones  lésés  des  unités  fonctionnelles.  Le 
'It'gré  de  cette  participation  des  neurones  intacts  au  tableau  clinique 
*lép(!nd  à  son  tour  de  l’état  moimudané  de  leur  excitabilité.  Je  crois  donc 
que  la  théorie  ingénieuse  de  mon  maître,  la  diaschisis,  nous  offre  la  possi¬ 
bilité  d’arriv(m  ainsi  à  la  solution  du  problème  physiopathologique  de  cette 
Maladie  énigmatique  qu’est  la  sclérose  en  plaques. 


•IV 

La  sclérosi;  en  plaques  est  une  maladie  dont  nous  devrions  pouvoir  nous 
Mndre  maître,  (d,  nous  ne  pouvons  qu’èî  re  boni  eux  de  l’insuffisance  de  nos 
Moyens  thérapeutiques.  Les  tentatives  sont  cependant  nombreuses,  mais 
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chaque  fuis  nous  nargue  la  eriiique,  lorsque  nous  osons  prétendre  avoir 
ex(!reé  par  nos  remèdes  une  influence  heureuse  sur  l’un  ou  l’autre  cas. 
Chaque  fois  surgit  la  même  objection  :  Posl  hoc  ou  propier  hoc  ?  Dans  les 
cinq  cas  à  début  aigu  que  j’ai  mentionnés  plus  baut,  j’ai  rccouoi  aux 
inj(!clions  de;  calomel.  Les  trois  malades  qui  passèrerd,  en  qtielqiu!  temps 
d’un  étal  grave  à  une  quasi-guérison,  soid,  persuadés  que  je  les  ai  guéris. 
J’(m  suis,  pour  ma  part,  moins  sûr  et  beaucoup  moins  encore  hi  sont  les 
deux  autres,  ebe^z  lesquels  le  calomel  n’a  produit  que  peu  ou  point  d’amélio- 
ral  ion.  L(;s  injections  de  fibrolysine  resttmt  encon!  aujourd’hui  do  pratique 
courante!.  Elles  ont  au  moins  l’avant  age  d’êt  re  inofîensives.  Quant  au  trai¬ 
tement,  par  le  néosalvarsan  et,  le  salvarsan  argentique,  on  trouve  beaucoup 
plus  d’enthousiasme  chez  his  auteurs  dont  les  essais  thérapeutiques  con- 
c<!rnent  un  pet  it  nombre  de  cas,  que  chez  ceux  dont  le  matérieîl  est  consi¬ 
dérable.  Le  scepticisme  croît  ,  on  effet,  avec  le  nombre  des  cas.  Du  point  de 
vue  de  la  pharmacologie  expérimentale  d’ailleurs,  la  thérap(!utique  salvar¬ 
san  iquci  éveille  une  grande  méfiance.  Les  recherches  effectuées  à  Genèt'e 
par  Mlle  Stern  rendent  invraisemblable  le  passage  de  la  barrière  hémato- 
enc.éphaliqiu  par  les  composés  salvarsaiiiques.  Il  est  p(!U  probable  que  c<!ux- 
ci  juiissent  pénét  rer  dans  le  parenchyme  où  devraient  S(!  t,rouv(!r  les  germes 
infectieux. 

Un  mot  encore  sur  les  moyens  accessoires  de  la  thérapeutique.  Les 
stal  istiques  ont  confirmé  la  dangereuse  réceptivité  créée  chez  lahsmme  poly- 
sclérotiqiK!  f)ar  la  grossess(!  (ît  his  couches.  Faut-il  en  connaissance  de 
causi'  lui  conseiller  une  stérilisation  ?  J’ai  à  ce  propos  obs<îrvé  une  jeune 
fill(‘,  qui,  atteinte  de  la  sclérose  en  plaques, s’est, bien  remise, s’est  mariéeot 
à  accouché  par  deux  fois  sans  présent-(ir  la  rnoindn!  rechut-(!.  S’agit-ü 
d’un  fait  d’exc(!pt,ion  ?  Je  ne  saurais  le  dire,  mais  je  crois  qu’un  fait  de 
cette  natur(!  doit  nous  retenir  de  conseilhu'  hors  de  propos  la  stérilisation. 

Dans  certains  <;as  isolés  de  sclérose  en  })laques,  la  chirurgie!  (!st  suscep' 
libh!  d’apport (!r  qu(!lque  seicours.  On  peut  discuter  l’opport  unit  é  d’une 
rhizotomie!  dans  les  états  spastiques  graves.  Toutefois,  nous  devons  nous 
souvenir  de  deux  faits  :  les  malades  atteiiid  s  d(!  s(!léro8(!  (Ui  plaqueis  suppor- 
l.ent  (iii  général  tort  mal  toute  int(!rvention  (!hirurgicahi  (la  ponction 
lombaire  déjà  h!ur  cause  du  méningisme!  beiauceeup  plus  souveuil,  que!  e;heZ 
el’aut-res  maladeisj.En  outre,  la  rhizotomie!  dans  la  sclérose  eui  plaques  a  été 
jere'sque  teeujours  suivie  d’insuccès.  J’e!n  ai  e!e!pendant  obseervé  un  cas 
faveerabh',  opéré  sur  mon  conseil  par  le  Dr.  Tschudi.  Une  femme!,  figée 
de!puis  de  longs  meeis  par  des  spasmes  grave!s  deis  exttenseurs  dans  la  rigidité 
el’im  bleec  de  pierre!,  re!e!emvrit  après  jelus  d’un  an  asseiz  ehi  meebilité  pnuf 
])e)uve)ir  s’asse'eeir,  seî  le!Ve!r  et  marcher  à  l’aiele!  d’un  seeut  ieui. 

Mais  ce!  ne!  sont  là  que!  des  bagateellees  eui  reegard  de!  la  tâeehe  qui  nous 
alteuid,  c’e'st -à-dire,  la  réponse  à  Vindicalio  causalis.  E.spérons  que  L'S 
etlbrl  s  réunis  de!s  neuredogues  et  des  bacl  ériologue!s  parviendreint,  à  t  rouver 
une  antit  oxine.  Nous  veerrems  alors  disparaître  un  des  tourments  de  l’huma¬ 
nité. 

Et  lorsque  ex*  jour  viendra.  Messieurs,  nous  saurons  tous  en  atl  ribuei' 
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gloiro  à  (îclui  qui,  avec  son  inLuition  de  prophète,  a  entrevu  hi  premier  la 
guérison  possible  de  la  sclérose  en])laque,ei  qui  n’est  autre  que  l’un  de 
Vos  grands  maîtres,  Pierre  Marie. 

Il  ne  me  reste  qu’à  remercier  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  pour  le 
grand  honneur  qu’elle  a  témoigné  à  la  Société  suisse  de  Neurologie  en 
nommant  un  de  ses  membres  à  la  qualité  de  rapporteur.  Tout  en  sachant 
oombie.n  peu  ]>ersomu!ll(îment  je  mérit(i  e(!tte  distinction,  je  suis  heureux 
d’avoir  pu  ren<lr(!  un  pet.it  service  à  la  Sociét  é  de  Neurologie  de  Paris,  en 
préludant  au  i)rogramm(i  de  pr(unier  ordre  qui  n(»us  attend,  le  rapport 
du  professeur  Guillain  suivi  d’une  discussion  pour  laquelle  nous  ressen- 
loris  tous  le  plus  vif  intérêt. 


RAPPORT 


LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

(Étude  Clinique,  anatomo-pathologique  et  pathogénique) 
Georges  GUILLAIN 


Dans  c(!  ra])porl  dont  la  Société  d(!  Neurologie^  m’a  fait  le  grand  honneur 
de  me;  ceenfier  la  rédaction,  je  n’ai  pas  rintention  de  re;prendre  toute  l’étude 
de  la  que;stion  ele  la  sclérose  en  plaques,  mais  scule;ment  d’insister  sur  les 
faits  qui  me  semblent  insullisarnment  décrits  par  le;s  auteurs  et  sur  les 
jeroblèmes  nouveaux  de  diagnostic  et  de  pathogénie  qui  se  sont  posés 
durant  ces  dernière;s  années. 

La  dese;ription  anatomo-clinique  de  la  sclérose  en  plaqu(;s  reproduite 
dans  tous  l(;s  ouvrages  classiques  d(;puis  his  travaux  mémorables  de 
Cruv(;ilhier,  île  Charc.ot  et  de  Vulpian  reste  int  acte,  la  forme  clinique  de 
Charcot,  avec  ses  symptômes  caractéristiques  (la  paralysie  spasmodique, 
le  tremblement  int<;ntionnel,  les  troubliis  de  la  parole,  le  nystagmus) 
correspond  à  un  type  d’une  rigoureuse  exactitude,  mais  il  m’apparait  que 
cette  forme  clinique  est  relativemiint  la  moins  fréquiinte  parmi  toutes  les 
autres,  et  je  mi;  propose  dans  mon  exposé  de  décrire  plus  spécialement  le» 
formes  de  la  sclérose  en  plaques  rencontrées  habituellement  chez  les 
malades.  Pour  le  diagnostic  de  cette  maladie  spéciale  provoquée  par  un 
germe  spécifique,  j’insisterai  sur  la  valeur  de  l’examen  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  (;n  apportant,  je  le  crois,  une  contribution  personnelle 
à  cette  question  par  notre  réaction  du  benjoin  colloïdal.  J’exposerai  enfin 
la  question  si  captivante  de  l’origiiu;  spirochétosique  de  la  sclérose  en 
jilaques  ipii  a  suscité  récemment  t  ant  d’intéressants  t  ravaux.  Je  ne  ine 
dis.simule  pas  que  nombre  de  conclusions  de  mon  rapport  paraîtront 
encore  incertaines,  mais  le  but  de  nos  exposés  est  plutôt  d’apporter  un 
plan  de  discussion  sur  les  questions  encore  controversées  que  de  mention¬ 
ner  des  faits  acquis  dans  la  science,  lesquels  sont  connus  de  tous  les  savants 
neurologistes  qui  assistent  à  notre  Réunion. 

Dans  cet  exposé  de  l’état  actuel  de  la  question  de  la  sclérose  en  plaques, 
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j  ai  utilisé  un  grand  nombre  de  documents  et  de  recherches  personnelles, 
j’ai  repris,  avec  mon  interne  M.  Marquézy,  durant  la  présente  année, 

•  étude  clinique  complète  de  cette  maladie,  j’ai  analysé  les  faits  anatomo¬ 
pathologiques  avec  l’aide  si  compétente  de  mon  Chef  de  Laboratoire, 
M.  Ivan  Bertrand.  Mon  travail  m’a  été  très  facilité  par  ces  collaborateurs 
d’élite  auxquels  j’exprime  mes  sentiments  de  très  profonde  gratitude. 

ÉTUDE  CLINIQUE 

La  sclérose  en  plaques  est,  après  la  syphilis,  la  maladie  la  plus  fréquente 
du  système  nerveux.  Cette  opinion  qui  a  déjà  été  soutenue  par  Cassirer, 
Müllcr,  Schultzc,  Marburg  me  paraît,  d’un(‘  rigoureuse  exactitude. 

Début  de  la  maladie. 

Le  mode  de  début  de  la  sclérose  en  plaques  est  difficile  souvent  à  préci¬ 
ser,  car  on  n'assiste  pas  à  la  première  poussée  évolutive  qui  est  bénigne,  et 
l’on  n’a  l’occasion  d’examiner  les  malades  qu’à  la  deuxième  ou  à  la 
Iroisième  poussée  évolutive.  Enieffct,  même  dans  les  cas  qui  semblent 
avoir  débuté  récemment,  on  peut  reconnaître  par  un  interrogatoire  métho¬ 
dique  que  six  mois,  un  an,  deux  ans  auparavant,  nombre  de  malades 
avaient  eu  des  paresthésies,  des  troubles  oculaires  passagers,  de  la  fa- 
Ugabilité  anormale  de  la  marche.  Marburg  dit  n’avoir  le  plus  souvent 
examiné  les  malades  que  12  à  13  mois  après  le  début  réel,  J.  L.  Birley  et 
L.  S.  Dudgeon  spécifient  que  hi  premier  exanuin  médical  n’a  lieu  fré¬ 
quemment  que  4  ans  après  le  début  réel  de  la  maladie  ;  chez  mes  ma- 
lad(!s  personnels  (st  chez  ceux  que  j’ai  examinés  avec  Marquézy,  c’est  en 
général  vers  la  2®  année  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  a  été 
fait  ;  je  pourrais  citer  un  cas  où  le  diagnostic  certain  n’a  pu  être  posé 
que  22  ans  après  la  première  poussée  évolutive  à  forme  de  névrite  ré¬ 
tro-bulbaire. 

J’ai  observé  plusieurs  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  des  sujets  très 
rulLivés  et  s’analysant  fort  bien,  et  j’ai  pu  préciser  les  premiers  signes  de 
la  maladie,  ce  furent  presque  toujours  :  la  fatigabilité  anormale  de  la 
marche  avec  sensations  de  dérobement  des  jambcîs,  véritable  claudication 
intermittente  médullaire  ;  une  légère  incoordination  dans  la  station 
debout  et  dans  la  marche  ;  les  paresthésies,  engourdissements  et  fourmille¬ 
ments  des  extrémités  ;  l’amaurose  ou  la  diplopie  subites  et  transitoires  ; 
niie  légère  ataxie  des  membres  supérieurs  décelable  par  des  t  roubles  de 
l’écriture  ou  de  la  difficulté  de  la  couture  ;  une  certaine  lenteur  du  com¬ 
mencement  de  la  miction. 

Les  formes  à  début  brusque  de  la  sclérose  en  plaques,  si  l’on  fait  abstrac¬ 
tion  des  formes  à  début  oculaire  avec  amaurose  subite,  me  paraissent 
^iXceptioniudles  ;  les  cas  qui  débutent  par  une  hémiplégie  ou  une  para¬ 
plégie  complète  sont  très  rares  et  je  crois  qu’alors  le  début  brusque  ôst 
l>ien  souvent  plus  apparent  que  réel. 
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J'ajoulurai  qui;  liss  premiers  signes  de  la  sclérose  en  plaques  sont  si 
fugaces,  si  variables  ,  que  nombre  de  malades,  lors  des  premières  poussées 
évoluliv(;s,  sont  considérés  comme  <les  névropathes  ou  des  hystériques, 
même  par  des  médecins  très  instruils,  c’est  une  erreur  qu’il  convient  abso¬ 
lument  d’éviter. 


Etude  analytique  et  critique  des  symptômes. 

L(!  virus  de  la  sidérosi;  en  plaques  diffuse  facilement  dans  tout  le  névraxe, 
les  lésions  muUiplcs  c,onstaLées  faut  au  niveau  diss  plaques  qu’en  dehors 
de  cidles-ci  le  prouvent.  Ces  lésions  ont  toul  ((fois  diss  zones  d’élection;  aussi, 
bimi  que  très  difîus(i,la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  montre 
une  certaine  unité.  C’est  précisément  la  présence  et  la  constance  de  cer¬ 
tains  symptômes  qui  permettent  souvent,  un  diagnostic  facile. 

Dans  ce  priîmier  chapit  re,  je  ferai  une  ét  ude  analytique  et  critique  des 
sym{)t  ômes  principaux  de  la  sclérose  en  plaques,  étude  sans  doute  quelque 
peu  artificielli!,  puisque  tous  ces  signes  n’existent  pas  chez  tous  les  malades, 
mais  nécessain;  ;  je  montrerai  ensuite  comment  ces  signes  se  groupent  cl 
s’associent  dans  les  formes  e, Uniques  le  plus  habituellement  observées. 

Les  troubles  moteurs.  — Ces  troublespeuventêtredusàdcslésicnsdes 
voies  pyramidales,  des  voies  cérébelleuses,  peut-être  aussi  à  des  lésions 
d(‘s  voi(;s  extra-pyramidales  ou  labyrinthiques  ;  ils  se  traduisent  par  des 
phénomènes  de  déficil  rnoleiir,  par  des  rnodiflcalions  du  tonus,  par  des  per¬ 
turbations  de  tu  coordination.  Comme  ces  troubles  s’associent  le  plus  sou¬ 
vent  ch(!Z  les  malades,  il  me  paraît  très  diiricile  de  les  dissocier  par  une 
pbysiologii!  pathologique  qui  pourrait  être  rendue  très  claire,  mais  qui  res¬ 
terait  de  ce  fait  absolument  schématique. 

J’ai  mentionné  parmi  les  premiers  signes  de  la  sclérose  en  plaques  la 
fatigabilité,  l’épuisiiment  rapide  des  incitations  motrices  parfois  sembla¬ 
bles  à  celle  des  myasthéniques,  la  claudication  intermittente  médullaire. 
Toutefois, chez  les  malades  qui  se  plaignent  de  tels  troubles  et  de  dilTiculté 
de  la  marche, on  constate  souvent  que  la  force  musculaire  des  membres 
inférieurs  est  absolument  normale,  la  manœuvre  de  la  jambe  de  Barré  qui 
t  raduit  d(!s  déficits  pyramidaux  légers  reste  négative.  Par  contre  le  tonus 
(!sl.  nnnlifiéet  c’est  l’hypertonie  qui  crée  au  début  la  démarche  spéciale 
avise  sa  raideur  souvent  caractéristique.  Lorsque  la  force  musculaire  est 
diminuée,  cette  diminution  s’observis  spécialement  sur  le  groupe  des 
muscles  raccourcisseurs  fléchisseurs,  lis  groupe  des  extiuiseurs  conservant 
sa  puissance  ;  cette  dis.sociation  s’observe  d’ailleurs  dans  presque  toutes 
les  ])araplégies  spasmodiquiss  syphilitiques  ou  non  syphilitiques.  Dans  D 
cours  de  la  sclérose  en  plaques,  après  plusieurs  pousséi  s  évolut  ives  succès* 
sives,  on  peut  observer  tous  les  degrés  de  la  paraplégie  spasmodique, 
mais  la  contracture  intense,  telle  qu’on  la  voit  dans  les  compressions  mé¬ 
dullaires,  est  peu  fréquente. 
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La  démarche  est  presque  toujours  du  type  cérébello-spasmodique. 
Lès  les  premières  poussées  évolutives,  les  malades  insistent  sur  leur  insta¬ 
bilité,  et  1(!  caractère  ébrieux  de  la  rrarche  est  visible,  quoique  parfois 
transitoire. 

L’hypertonie  peut  se  constat (!r  sur  les  muscles  de  la  paroi  abdominale, 

1  ai  remarqué  parfois  la  faiblesse  et  la  parésie  de  ceux-ci,  visibles  quand 
On  fait  asse.oir  le  malade  sans  le  secours  des  bras. 

Aux  membres  supérieurs,  l’hypertonie  est  fréquente,  mais  la  contracture 
exceptionnelle. 

Chez  qiKilques  malades,  on  peut  constater  aux  membres  supérieurs 
et  inférieurs  des  atrophies  musculaires  qui  sont  dues  à  rextension  des 
plaqu(ïs  de  sclérose  au  niveau  des  cornes  antérieures  d(i  la  moelle,  elles 
ne  s’accompagnent  généralement  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Les 
oniyotrophies  accentuées  sont  assez  rares  et  je  crois  exceptionnelle  la 
forme  amyotrophique  de  la  sclérose  en  plaques  (Lejonne)  pouvant  simuher 
la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Le  tremblement  intentionnel  k  l’ocx.asion  des  mouvement  s  volontaires  est 
tlonné  comme  le  sigm;  caractéristique  de  la  sclérose  en  plaques  et  reste 
^ans  l’esprit  des  médccàns  et  des  ét  udiants  le  symptôme  pathognomonique 
<le  la  maladie.  Ce  tremblement  intentionnel  tel  qu’il  a  été  décrit  par  Charcot 
ost  rare;  ;  Muller  ne  l’a  constaté  que  dans  30  %  des  cas,  avec  Marquézy 
nous  ne  l’avons  rencont  ré  que  dans  6  cas  sur  41,  soit  dans  14  %  des  cas. 

Si  le  grand  tremblement  intentionnel  est  rare,  on  note  cependant  très 
souvent,  lorsque;  l’on  prie  le  malade  d’exécuter  par  exemple  l’acte  de  mettre 
un  doigt  sur  un  point  du  visage,  un  t  rès  léger  tr(;mblem(;nt:,  quelques  oscilla¬ 
tions  de  faible  amplitude  à  quelques  centimètres  du  point  d’arrivée  du 
‘foigt,  mais  le  doigt  se  fixe  (;nsuitc  très  bien  sur  ce  point  sans  ta  moindre 
oscillation,  les  malades  j)ortent  parfaitement  un  verre  lempli  d’eau  à  leur 
bou(;he  et,  ne  renversent  pas  le  liquide,  ils  exécutent  très  bien  des  mou¬ 
vements  volontaires,  ils  se  rasent  sans  la  moindre  difficulté,  mais  souvent 
io.ur  éc.riture  est  légèrement  modifiée.  Chez  un  quart  des  malades,  on  peut 
roinarquer  même  qu’il  n’existe  aucun  tremblement. 

•Je  considère  le  grand  tremblement  intentionnel  et  d’autre  part  les  trem¬ 
blements  généralfsés  amenant  la  démarche  vacillante  d’Oppenh(;im  eommi; 
Jos  symiitômiis  irès  piiu  fréquent  s  dans  la  sclérose  en  plaques. 

I.'a  dysmétrie  et  l'mynergie  se  constatent  aux  membnis  supéri(;urs  et 
'otérii'urs,  mais  ne  sont  que  raremiint  très  accentuées.  Par  contre,  j’ai 
remarqué  très  souvent  Vadiadococinésie  aux  membres  supérieurs. 

La  parole  lente,  scandée,  monotone,  que  je  ne  veux  pas  décrire,  peut  être 
oorisidéréc;  c.ornme  un  phénomène  se  rapprochant  du  t  remblement  inten¬ 
tionnel  ou  (h;  l’asymirgie  cérébiilleuse  et  en  rapport  aussi  avec  diis  modifi- 
oations  du  tonus  biilbo-ponto-cérébelhiux.  Cetti;  parch;  scandée;  est 
oussi  un  sympi  ômi;  relat  iv(;ment  pieu  fréquent  dans  la  sclérose  on  jdaques. 

Les  troubles  des  réflexes.  —  Réflexes  tendineux  et  périostés. 
L’exagération  des  réflexes  tendineux  est  un  des  signes  les  plus  caracté- 
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risliquos  de  la  sclérose  on  plaques.  Dès  les  premières  semaines  de  la  pre¬ 
mière  poussée  évolutive,  j’ai  noté  presque  toujours  l’exagération  des  ré¬ 
flexes  rotuliens,  achilléens,  médio-planf  aires,  tibio-fémoraux  postérieurs, 
péronéo-fémoraux  postérieurs.  Le  clonus  bilatéral  du  pied  et  de  la  rotule 
est  aussi  d’une  extrêmci  fréquence. 

J’ai  attiré  l'attention  av(!c  MM.  Girot  et  Marquézy  sur  un  symptôme 
que  nous  n’avons  pas  vu  décrit  dans  la  sclérose  en  plaques,  l’hypfirspas- 
modicilé  des  muscles  adducteurset  abducteurs  des  cuisses  ;  ainsi,  lorsqu'on 
demandait  à  uih!  de  nos  malades  de  fléchir  les  cuisses  sur  le  bassin,  le 
talon  reposant  sur  le  plan  du  lit,  on  voyait  se  déclancher  un  mouvement 
rythmique  d’adducJion  et  d’abduction  d(is  genoux  qui  s’entrechoquaient 
l’un  contre  rautT(;,  réalisant  un  véritable  clonus  dos  adducteurs  et  des 
abducteurs  ;  la  flexion  de  là  cuisse  dans  la  station  debout  provoquait  ce 
même  phénomène.  M.  Barré  a  observé  plusieurs  fois  aussi  cette  particu¬ 
larité  ,symj)tomatique. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constat(!  t  rès  précocement  l’exagération 
do  tous  les  réflexes  tendineux  <■!  périostés. 

Très  souV(înt,  dans  la  sclérose  en  plaques,  on  remarque  la  diffusion  des 
réflex(!s  sur  laquelle  j’ai  insisté  avec  M.  Alajouanine,  c’est  ainsi  que  la 
percussion  médio-plantaire  détermine  la  contraction  des  muscles  de  la 
cuisse  (Uitrant  cm  action  dans  hi  réflexe  tibio-fémoral postérieur  normal, 
et  aussi  celle  des  muscles  fléchiss(!Urs  d(!  la  cuis.se  sur  le  bassin;  c’est  ainsi 
qu(!  la  percussion  stylo-radiah;  provoque  la  contraction  du  grand  pectoral, 
on  pourrait  multiplier  les  exemples  de  ces  diffusions  réflexes  qui  se  cons- 
tat(!nt  d’ailleurs  (ui  général  dans  les  affections  pyramidales. 

J’ai  décrit  récemment  avec  M.  Alajouanine  le  réflexe  médio-pubien, 
réflexe  qui,  par  percussion  de  la  symphyse  pubienne,  amène  une  double 
réponse,  réponse  inférieure  des  muscles  adducteurs,  réponse  supérieure  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale.  J’insisterai  plus  loin  sur  la  très  grande 
fréqinuic.e  de  l’abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  dans  la  sclérose 
(ui  j)laques,  aussi  était-il  intéressant  d(!  préciser  si  le  réflexe  médio-pubien 
dans  sa  réponse  haute  était  également  aboli.  Avec  MM.  Alajouanine  et 
Marquézy,  nous  avons  constaté  dans  plusieurs  cas  l’abolition  concomitante 
des  réflexes  cutanés  abdominaux  (it  de  la  réponse  supérieure  du  réflexe 
médio-pubiiui  ;  dans  d’autres,  environ  (diez  50  %  des  malades  examinés, 
il  (ixislait  une  dissociation  entre  les  deux  réflexes,  les  réflexes  cutanés 
abdominaux  étai(uit  abolis  alors  que  persist  ait  la  réponse  supérieure  du 
réfle.ve  médio-pubi(;n,  mais  dans  deux  cas  nous  avons  vu  la  dissociation 
inverse,  c’est-à-dir(!  l’abolition  de  la  réponse  supérieure  du  réflexe  médio- 
pubien  avec  cons' rvation  normale  des  réflexes  cutanés  abdominaux.  Ces 
constatations  pnmvent  que,  suivant  la  nature  et  le  siège  différent  des 
excitations,  certains  réflexes  qui  ont  les  mêmes  voies  de  conduction  radicu- 
lair(!s  peuvent  êt  re  dissociés. 

Rhi'LKxe  cutané  plantaire.  ■ —  L’excitation  cutanée  plantaire  amène 
l>resque  I  oujours  l’exl  (uision  bilat  érale  des  orteils,  éveiituelleimsnt  l’exten¬ 
sion  est  à  prédominance  unilatérale.  La  zone  de  provocation  de  l’extension 
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des  orteils  déborde  souvent,  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  région  cutanée 
plantaire  et  l’on  obtient  cette  même  ext  ension  des  orteils  par  une  excita¬ 
tion  de  tout  le  territoire  de  Lb  ,  Si  S2  au  niveau  de  la  face  posi  éro-ext  erne 
de  la  jambe  et  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

J’ai  observé  dans  un  tiers  des  cas  de  sclérose  en  plaques  un  phénomène 
sur  lequel  nous  avons  attiré  l’attention  en  1916  avec  M.  J.-A.  Barré,  la 
■modalité  réactionnelle  différente  du  réflexe  cutané  plantaire  suivant  la 
position  du  malade.  Le  réflexe  cutané  plantains  provocablc  en  extension 
dans  la  position  de  rcsclnsrche  normahs  en  position  dorsale  devient,  en  fhsxion 
quand  le  malade  est  en  position  ventrale,  les  jambes  fléchies  à  angle  droit 
sur  les  cuisses. 

Réflexes  cutanés  abdominaux.  ■ —  L’abolit  ion  des  réflexes  cut  anés 
abdominaux  est  un  des  signes  les  plus  importants  de  la  sclérose  en  placpies. 
Strümpell  (d  Mülhir  ont  les  premiers  insisté  .sur  la  valeur  de  ce  signe, 
Marburg  (1909)  le  constate  25  fois  sur  27,  Souques  (1910)  8  fois  sur  9, 
Sachs  et  Friedman  (1921)  dans  83  %  des  cas.  Marquézy  sur  34  de  mes 
Uialadcs  trouve  23  fois  l’abolition  de  tousles  réflexes  cutanés  abdominaux, 
soit  dans  68  %  des  cas,  2  fois  l’abolition  des  seuls  réflexes  cutanés  abdo- 
'^inaux  inférieurs,  3  fois  une  hyporéflexie  très  nette  de  tous  les  réflexes 
cutanés  abdominaux,  ces  réflexes  n’étaientconservésqued  fois,  soit  dans 
R  %  des  cas.  Le  symptôme  est  donc  d’une  très  réelle  utilité  peur  le  dia¬ 
gnostic. 

Le  réflexe  créraastérien,  le  réflexe  fessier  et  le  réflexe  anal  manquent 
Ussez  fréquemment  (Oppenheim,  Mendel,  Souques). 

Réflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire.  —  Ces 
céflexes  existent  dans  nombre  de  cas  de  scléroses  en  plaques,  mais  restent 
*noins  accentués  que  dans  les  compressions  médullaires  ;  ils  sont  souvent, 
^insi  que  je  l’ai  montré  avec  J.-A.  Barré,  plus  facilement  provocables  par 
^  excitation  cutanée  plantaire  que  par  la  manœuvre  de  flexion  des  orteils 
de  P.  Marie  et  Foix  ou  par  le  pincement  de  la  peau  de  la  région  dorsale  du 
pied  comme  le  conseille  Babinski.  Chez  des  malades  très  contracturés  les 
*'éflexes  d’automatisme  médullaire  peuvent  être  très  vifs. 

Réflexe  du  vqile  du  palais.  —  M.  Marquézy  a  constaté  19  fois  sur 
^  lualadcs  examinés  l’abolition  du  réflexe  du  voile  du  palais.  Ce  signe, 
qui,  à  ma  connaissance,  n’a  pas  été  décrit  et  appartient  en  propre  à 
collaborateur,  mérite  d’être  connu  et  sa  valeur  peut  être  mise  en 
parallèle  avec  celle  de  l’abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux. 


^'roubles  de  la  sensibilité.  —  Dès  le  début  de  la  sclérose  en  plaques, 
^ars  des  pnmiières  poussées  évolutives,  presque  tous  les  maladies  se  plai¬ 
gnent  de  paresthésies,  d' engourdissements,  de  fonrmittements  des  miunbres, 
spécialement  au  niveau  des  pieds  et.  des  mains.  Ces  t  roubles  sont,  import  ants 
^  connaître  et  j’ai  pu  très  précocement  faire  par  eux  le  diagnostic  de 
Sclérose  (Ui  plaques  chez  des  sujet.s  qui  n’avaient.  qu(>  des  troubhis  oculaires 
une  simple  surréflectivité  tendimnise  avec  faligahilité,  diagnostic  qui  a 
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élé  confirmé  par  le  développement  ultérieur  d’une  sclérose  en  plaques 
typique. 

Parfois  ces  paresthésies  ont  un  caractère  douloureux,  certains  malades 
ont  aussi  des  douleurs  lancinantes  ou  fulguranles,  ce  qui  explique  qu<î  Long 
menl  ionne  une  forme  douloureuse  de  la  sclérose  en  plaques,  elle  est  d’ailleurs 
assez  rare.  De,  même  que  Oppenheim,  Berger,  Marburg,  j  ’ai  noté  dans  deux  cas 
au  début  de  la  sclérose  en  plaques  des  douleurs  névralgiqu(;s  du  trijumeau. 

.J’ai  constat  éch(iz  plusieurs demes  malades  des  paresthésies  qui  pnmaient 
l’aspect  d’un  pniril  très  pénible  sans  aucune  lésion  cutanée  objective. 

Freund,  Claude  et  Egger  ont  remarqué  des  l.roubbis  légers  et  variables 
aux  extrémités  des  membres,  de  la  sensibililé  au  t  act,  à  la  doubmr,  à  la 
chaleur,  je  crtis  ces  troubles  relativement  rares.  Par  contre,  les  troubles 
de  la  sensibilité  osseuse  signalés  par  Claude  et  Egger  (1906),  par  J.  L.  Birlcy 
et  L.  S.  Dudgeon  (1921)  m’ont  paru  très  fréqu(!nts  ;  ces  troubles  se  consta¬ 
tent  aux  membnïs  inférieurs  et  au  niveau  d(ï  l’os  iliaque,  mais  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire  au  niveau  des  côtes,  du  st  ernum  et  des  membres  supé¬ 
rieurs  reste  normale. 

L’astéréognosie  mentionnée  par  quelques  auteurs  (Cassirer,  Calola, 
.\t)ïca,  F.  Rose  et  Français,  Harrington,  Claude  et  Jacob)  paraît  très 
rare  ;  Marquézy  a  not  é  dans  4  cas  sciubunenl.  d(;s  tToubhis  légers  de  la 
p(!rception  stéréognostique,  variables  d’ailleurs  d’un  jour  à  l’autre  et  même 
au  cours  de  l’examen. 

Troubles  urinaires  et  génitaux.  —  Charcot  dans  ses  descriptions  de 
la  sclérose  en  plaques  ne  mentionne  pas  les  troubles  urinaires.  D’après 
OpiKudieim,  V.  Frankl  Hockwart,  ZiKîkerkandl,  Muller,  Claude  (d,  Rose, 
ils  sont  fréquents. 

Dès  le  début  de  la  sclérose  en  plaques,  les  malades  se  plaignent  très 
souV(înt  d’avoir  des  mictions  difficiles,  d’êtreobligés  d’at  t(!ndre  pour  uriner  ; 
ces  signes  exi.stent  alors  qu’il  n’y  a  aucune  paraplégie  spasmodiqin;,  mais 
s(îulement  de  la  surréflcct  ivité  t  endineuse  des  membres  inféri(iurs.  Mar- 
quézy  a  noté  dans  40  %  des  cas  l’existence  d(i  mictions  impérieuses  et 
fréquentes  qui  se  montnmt  non  pas  au  début  de  la  maladie,  mais  au  cours 
d’une  sclérose  en  plaques  en  évolution  ;  dans  .ses  observations  exist  e  un 
intervalle  d’au  moins  deux  années  entre  le  début  de  la  maladie  et  l’appari¬ 
tion  d(i  ces  I  roubhîs  urinaires  ;  c(!ux-ci  sont  t.ransitoires  et  récidivants. 

Les  troubles  génitaux  sont  très  rares.  Chez  l’homme,  la  polentia  coeiindi 
et  la  libido  sont  très  longtemj)s  conservées. 

La  forme  sacrée  de  la  sidérose  en  plaques  décrét  ée  par  Oppenheimi 
V.  Frankl  Kochwardt,  K.  Mendel,  11.  Curschmann  paraît  exceptionnelle; 
il  s’agit  dans  ces  cas  de  malades  présentant  brusquement  des  troubles 
sphinctériens,  génitaux  et  des  troubles  sensitifs  périnéaux  et  périanauX. 

Troubles  oculaires.  — Les  troubles  oculaires  dans  la  sclérose  en  plaques 
sont  connus  depuis  longtemps,  il  me  suffira  de  rappeler  les  travaux  d® 
C.harcot,  Magnan,  Liouville,  Parinaud,  Uthoff,  Libbers  et  la  thèse  si 
documentée  de  M.  Velter  (1912). 
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Parinaud  insistait  sur  les  paralysies  des  mouvemeiils  asseciés  dos  yeux 
ot  sur  la  valeur  du  myosis  coexistant  avec  une  exagération  du  réflexe  photo- 
moteur,  Uthoff  attirait  l’attent  ion  sur  les  paralysies  t  ransitoires  et  pari  ielles 
•le  l’appareil  moteur  de  l’œil.  Les  ophtalmologistes  ont  maintes  fois 
signalé  les  différents  aspects  de  la.  papille  avec  décoloration  de  cellc-.'i  dans 
sa  totalité  ou  seulement  dans  son  segment  temporal,  ils  ont  noté  ce  fait 
clinique  très  important,  la  rareté  de  la  perte  de  la  vue  malgré  l’atrophie 
papillaire,  ils  ont  décrit  les  allérations  du  champ  visuel  (dyschromatopsie, 
scotorne  central,  rét  récissement  périphérique  du  chanq)  visuel).  Ces  t  roubles 
'’isuels  sont  souvent  unilatéraux. 

La  sclérose  en  plaques  peut  débuter  par  des  phénomènes  de  névrite 
optique  rétro-bulbaire  et  j’ajouterai  que  l’existence  d’une  névrite;  optique 
rétro-bulbaire  doit,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  être  considérée 
comme  une  manifestation  de  la  sclérose  en  plaques.  Cette  question  me 
paraît  tellement  importante  que  je  l’étudierai  spécialement  plus  loin  à 
propos  dos  formes  cliniques  de  la  sclérose  en  plaques  ;  je  la  signale  ici 
incidemment. 

Mm.  Lagrange  et  Marquézy  ont  repris  chez  mes  malades  de  la  Salpêt  rière 
atteints  de  scléroseen  plaques  l’étude méthodiquedestroublesvisuels, leurs 
recherches  me  paraissent  avoir  la  réelle  supériorité  sur  cerf  ainst  ra vaux  clas- 
®>qu(!s  d’avoir  été  poursuivies  chez  des  sujets  dont  le  diagnostic  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  était  certain  (réaction  de  Wassermann  négative  dans  le 
^nng  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  réaction  du  benjoin  colloïdal  posi- 
iivo),  ils  ont  pu  ainsi  éliminer  tous  les  cas  douteux  de  syphilis. 

Sur  41  observations,  Lagrange  et  Marquézy  ont  noté  la  diplopie  transi¬ 
toire  14  fois,  l’amblyopie  transitoire  15  lois  (souvent  irès  précoce),  le 
^ystagmus  29  fois  (70  %  dos  cas)  ;  les  paralysies  associées  hmr  ont  paru 
oxcept.ionnelles  et  leur  statistique  ne  confirme  pas  celles  de  Uthoff  et  de 
Parinaud  ;  le  signe  d’Argyll  Robertson  faisait  toujours  défaut. 

J’ai  remarqué  très  souvent  dans  la  sc.lèrose  en  plaques,  dès  le  début,  et 
lofait  est  noté  par  mes  collaborateurs  dans  54  %  de  leurs  cas,  qui;  la  pupille 
tenait  t.rès  mal  la  contraction  lumineuse.  Sous  l’influence  de  l’excitation 
fumineuseon  voit  la  pupille  se  contracter,  mais  presque  immédiatement  (die 
•■evient  à  son  état  4le  dilatation  moyenne.  Ce  signe  a  été  déjà  signalé  par 
Parinaud,  v.  Frankl  Hochwart,  Berger,  Damsch;  il  me  paraît  avoir  une 
oertaine  valeur. 

Lagrange  et  Marquézy  ont  trouvé  l’atrophie  papillaire  sous  une  forme 
Segmentaire,  partielle,  ils  n’ont  jamais  vu  l’atrophie  portant  sur  tout  le 
•Risque  papillaire.  Comme  de  Lapersonne  et  Cantonnet  le  mentionnent, 
0  est,  l’ait  ération  la  plus  constante  de  la  papille  dans  la  sclérose  en  plaques  ; 
^ard  A.  Holden  insiste  aussi  sur  ce  fait.  Le  siège  d’élection  (h;  l’atrophie 
Papillaire  est  h;  tiers  inférieur  du  segment,  t  emporal,  il  s’agit  h;  plus  souvent 
^’une  atrophie  en  secteur  de  forme  triangulaire  à  sommet,  cent  ral  et  dont 

base  atteint  l’anneau  scléral,  plus  rarement,  la  décoloration  s’étend  à 
foute  la  moitié  de  la  papille. 

J’ai  déjà  mentionné  que  les  malades  atteint  s  de  sclérose  en  plaques  ont 
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souvent  une  diminution  subite  et  progressive  de  l’aeuité  visuelle  pouvant 
aller  jusqu’à  l’amaurose  eomplète,  parfois  eette  amblyopie  ne  s’aeeom- 
pagiH!  d’aucune  lésion  du  fond  de  l’œil. 

Lagrang(!  et  Marquézy  ont  étudié  chez  24  malades  le  champ  visuel  et 
le  sens  chromât  ique,  ils  ont  f  rouvé  6  fois  un  sc.otonn;  central  pour  le  rouge 
(ît  l(ï  vert ,  3  fois  un  rétrécissement  périphériqiui  ])our  b;  blanc  et  les  c.oubïurs. 
D(î  même  que  Velter,  ils  n’ont  pas  const  até  les  scolom(^sparacenlraux  que 
Klingmann  considère  comme  fréquimts. 

Troubles  de  l’appareil  cochléaire  et  vestibulaire.  — Beck,  Hess, 
()pp(udieim,  Marburg  ont,  signalé  la  surdité  transitoire  au  début  de  la 
seléros(!  (ui  plaqu(;s,  on  pourrait  la  ('ompaiafr  aux  amauroses  transitoires. 
M.  Truffcirt  qui  a  (îxaminé  tous  nos  cas  de  sclérose  en  plaques  de  la  Salpê¬ 
trière  a  toujours  trouvé  le  cochléaire  intact  ;  à  l’audiomètre  il  n’a  pu 
déc.eler  la  moindre  défieicmce  de  perception  tant  j)our  bss  sons  aigus  que 
pour  les  sons  graves. 

Bien  qu’il  soit  très  dilficile  de  préciser  le  siège  exact  des  troubles  qui 
conditionnent  le  vertige,  p)  mentionne  ce  symptôme  dans  ce  chapitre.  Le 
vert  ige  est.  un  des  signes  les  plus  constamiiKînt.  précoces  de  la  sclérose 
en  jdaqufîs,  il  réapparaît  souvent  à  chaque  poussée!  évolut  ive  ;  c(!  vertige 
est  un  V(!rt  ige  gyratoire  qui  ne  s’accompagne!  généralerneuit  pas  ele  bour- 
eleenneinents  et  de  sifllcments  d’oreille, ni  de!  nausées  et  de  vomissements, 
il  sui-vient  par  accès  de!  courte  durée,  fréquemment  à  l’occasieen  de!  moiive- 
menltj  brusques  de  la  tête.  Chez  la  plupart  deis  malades  le  nystagmus 
spontané  existe  sans  veirtiges.  On  a  dit  que  le  nyst  agmus  spont  ané  dans  le 
regarel  de  face  ou  le  regard  latéral  était  absent  chez  les  sujets  qui  ont 
des  veîrtiges  intenses.  Marquézy  n’a  pas  constaté  ce  fait. 

Le  signe  de  Romberg  est  très  fréquent  et  il  est  à  noter  que  le  nystagmus 
pciut  faire  défaut  chez  un  malade  présentant  un  signe  de  Romberg  t  rès 
caractérisé. 

L’épreuve  des  bras  tendus  paraît  presque  toujours  n(»rmale.  L’épreuve 
de  l’index  de  Bàràny  est  parfois  difficile  à  interprét(!r  s’il  existe  du  1  reni- 
bleinenl,,  mais  dans  l’ensemble  peut  être  considérée  comme  normale  i 
Friesner  dans  ses  examens  n’a  pas-trouvé  non  plus  de  déviation  de  l’in¬ 
dex  ;  Bruno  Fischer  (1922)  dans  28  %  des  cas  mciiitionne  une  déviation 
spontané!!  île  l’index  vers  la  partie  interne. 

Le  nystagmus  est  un  des  signes  les  plus  fréquents  de  la  sclérose  en 
plaques,  et  Charcot  dès  ses  premiers  travaux,  a  insisté  sur  sa  valeur.  Dans 
les  statistiques  récentes,  je  note  que  BrunoFischerle  constate  dans  67  % 
des  cas,  Friesner  dans  50  %,  Marquézy  dans  70  %. 

Le  nystagmus  est  spécialement  visible  dans  le  regard  latéral,  j'ai  noté 
plusieurs  fois  le  nystagmus  rotatoire.  Le  nystagmus  dans  le  ri'gard  en  haut 
exisf  ait  dans  la  moitié  des  cas  de  mon  service,  le  nysi  agmus  dans  le  regard 
de  face  est  moins  fréquent. 

Il  était  imjiortant  de  pratiquer  chez  nos  malades  les  épreuves  expérimen- 
laies  d’examen  labyrini hique,  elles  ont  été  faites  chez  21  d’entre  eux. 
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Avec  l’épreuve  calorique  de  Bârâny,  Marquézy  et  Morin  ont  constaté 
Une  fois  l’inexcitabilité,  elle  était  absolue  d’un  côté,  presque  complète 
de  l’autre  ;  dans  4  cas,  il  y  avait  une  hyperexcitabilité  considérable;  les 
autres  cas  donnèrent  des  réactions  normales.  Dans  tous  ces  cas,  l’épreuve 
des  bras  tendus  et  l’épreuve  de  l’index  pour  étudier  les  réactions  motrices 
après  irrigation  de  l’oreille  se  sont  montrées  normales,  la  déviation  trans 
Versale  des  bras  tendus  et  la  déviation  de  l’index  vers  l’oreille  irriguée 
furent  constantes.  Marquézy  et  Morin  ont  noté  que  l’inclinaison  du 
fronc,  le  malade  étant  debout,  les  pieds  joints,  les  yeux  fermés  dans  la 
position  de  Romberg,  s’est  toujours  faite  dans  le  sens  do  l’oreille  irriguée, 
l’inclinaison  est  presque  toujours  suivie  de  chute.  La  chute  est  influen¬ 
cée  par  l’inclinaison  delà  tête,  elle  se  produit  constamment  dans  le  sens 
apposé  au  nystagmus,  c’est-à-dire  du  côté  de  son  oscillation  lent  e. 

Il  y  a  lieu  d’insister  sur  l’importance  des  sensations  subjectives  des 
Uialades  après  l’épreuvi;  calorique,  on  constate  chez  eux  de  la  pâleur,  des 
'’urtiges,  des  nausées,  des  vomissements,  très  rapidement  après  le  début 
•le  l’irrigation.  , 

Quelques  auteurs  ont  insisté  sur  une  particularité  de  nystagmus  spon- 
lané  dans  la  sclérose  en  plaques,  à  savoir  qu’il  persiste  fréquemment  malgré 
la  nystagmus  provoqué  par  exemple  par  une  irrigat  ion  calorique  froide  ; 
an  peut  alors  avoirun  nystagmusnormrldirigévers  l’oreilleexcitéc,  tandis 
^uc  le  nystagmus  spontané  dans  les  autres  directions  persiste. 

Driesner  insiste  sur  la  perte  des  mouvements  conjugués  des  yeux  dans  le 
aystagmus  provoqué  ;  ainsi,  dans  4  cas  de  sclérose  en  plaques,  à  la  suite 
'l’oxcitation  calorique, les  deux  yeux  exécutèrent  un  mouvement  nystagmi- 
farme  normal  dans  sa  direction,  mais  différent  de  rythme  dans  les  deux 
yeux  ;  l’intégrité  du  mécanisme  qui  contrôle  les  mouvements  conjugués  des 
yeux  est, en  effet, essentiel  pour  que  le  nystagmus  provoqué  ait  une  appa- 
•■ance  normale. 


Marquézy  et  Morin  ont  prai.iqué  l’épreuve  rotatoire  chez  16  malades  ; 
deux  fois  la  durée  du  nystagmus  fut  courte,  chez  tous  les  autres  elle  était 
légèrement  augmentée.  Les  réactions  des  mouvements  des  membres 
supérieurs,  l’inclinaison  du  tronc  furent  toujours  positives  dans  le  sens  de 
I®  r'otation.  Les  Sensations  subjectives  pénibles  furent  toujours  très 
•utenses. 


L’épreuve  galvaniqiuï  de  Babinski  montra  chez  tous  mes  malades 
*^Ue  inclinaison  de  la  tête  vers  le  pôle  positif,  l’intensité  du  courant  fut 
^aujours  basse  (2  milliampères  1  /2),  plus  basse  que  normalement  ;  le 
Uystagmus  se  produisait  vers  le  pôle  négatif  avec  une  intensité  parfois 
aucore  moins  élevée. 

Le  ces  constatations  il  résulte  que  l’atteinte  du  système  vestibulaire 
ast  fréquente  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  d’ailleurs  les  vertiges  si 
Constants  lors  de  la  première  poussée  évolutive  en  sont  la  preuve. 

M.  Barré  considère  que  c’est  à  tort  que,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
an  donne,  dans  la  séméiologie,  la  première  place  aux  troubles  cérébelleux 
^  aôté  des  troubles  pyramidaux  ;  pour  lui  les  troubles  labyrinthiques 
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sont  plus  importants  que  les  troubles  eérébelleux  et,  somme  toute,  le 
syndrome  labyrinthique  eonstitue  la  dominante  de  la  sclérose  en  plaques. 
M.  Barré  a  décrit  d’ailleurs  récemment  une  sclérose  en  plaques  à  forme 
labyrinthique  et  il  exprime  dans  son  intéressant  mémoire  sa  pensée 
en  disant  «  qu’il  y  a  quelque  raison  de  considérerlesyndrome labyrinthique 
comme!  pouvant  constituer  une  base  essentielle  de  la  sclérose  en  plaques, 
et  comme  suflisant,  à  lui  seul  ou  avec  l’adjonction  de  troubles  pyra¬ 
midaux  irritatifs  minimes,  à  en  donner  l’image  complète  ou  à  la  cons¬ 
tituer  réellement  ». 

Les  signes  d’hyperexcitabilité  des  voies  labyrinthiques  existent  incon¬ 
testablement  chez  nombre  de  malades  att(!ints  de  sclérose  en  plaques,  et 
l’opinion  de  M.  Barré  mérite  ccirtcs  d’être  prise  en  irès  sérieuse  considéra¬ 
tion.  Toutefois,  étant  donnée  la  dilïusion  des  lésions  de  la  sclérose  en  plaques 
dans  la  calotte  pédonculo-protubérantielle  et  bulbaire  et  sur  les  conduc¬ 
teurs  cérébelleux,  je  crois  qu’il  est  dilïicile  de  faire  abstraction  de  ces  lésions 
pour  interpréter,  dans  une  certaine  mesure,  la  physiologie  pathologique 
des  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques. 

Troubles  mentaux.  —  Chez  un  grand  nombre  de  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques,  on  remarque  une  certaine  euphorie,  de  l’exagération 
de  l’émotivité  ou  uru;  certaiiu!  apathie  ;  la  plupart  d’entre  eux  sont  résignés 
et  (!spèrent  une  guérison  prochaine.  Peut-on  dire  qu’il  s’agisse  ici  de  trou¬ 
bles  nnuitaux  ?  Le  déficit  de  la  mémoire  m’a  toujours  paru  peu  accentué, 
les  hallucinations  visuelles  et  auditives,  qui  sont  ducs  sans  doute  à  une 
irritation  des  voies  de  conduction  sensorielles,  sont  rares  et  transitoires- 

Les  auteurs  classiques  signalent  des  troubles  mentaux  graves  dans  1® 
sclérose  en  plaques  :  des  états  de  stupeur,  des  formes  cliniques  rappelant  la 
démence  précoce,  des  formes  cliniques  avec  délires,  idées  de  grandeur,  idées 
hypocondriaques,  des  formes  cliniques  simulant  la  paralysie  générale. 
Je  fais  de  grandes  réserves  sur  ces  formes  cliniques  qui  simulent  la  [)ara- 
lysi(!  générale,  car  presque  tous  les  cas  ont  été  décrits  avant  les  méthodes 
d’investigation  diagnostique  moderne  par  la  ponction  lombaire  et  avant 
même  la  connaissance  de  la  réaction  de  Wassermann. 

D’après  ma  documentation  personnelle,  les  troubles  mentaux  dans  D 
sclérose  en  plaques  restent  au  second  plan  et  je  rappellerai  aussi  les  conclu' 
sions  qui  me  paraissent  très  exactes  de  l’ American  Association  for  Research 
in  Nervous  and  Mental  Diseases  qui,  dans  sa  session  de  1921 ,  ù  New-York, 
consacrée  à  l’étude  de  la  sclérose  en  plaques,  spécifie  :  «  11  n’y  a  pas  de 
I  roubles  psychiques  particuliers  caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques  ! 
le  développement  des  plaques  de  sclérose  dans  le  cerveau  n’amène  1® 
développement  d’aucune  des  psychoses  connues.  » 

Troubles  sympathiques.  —  Le  système  sympathique  viscéral  paraît 
peu  touché  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Lerlains  malad(!S  ont  de  la  cyanose  des  extrémités  et  se  plaignent-,  des 
le  début  de  la  maladie,  de  refroidissement.  d<!S  pieds  et  (bis  mains. 

La  réfhic.l  ivité  pilo-motrice  m’a  ])aru  p(!U  l.roubléi!. 
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Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  très  variable,  parfois  normal,  parfois 
aboli,  parfois  très  accentué. 

La  pression  artérielle  chez  la  plupart  des  malades  m’a  paru  abaissée. 
Je  n’ai  constaté  aucun  trouble  particulier  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Troubles  bulbaires.  — lime  paraît  inutile  d’insister  sur  les  troubles 
bulbaires  qui  s’observent  dans  certains  cas  de  sclérose  en  plaques,  ils 
sont  très  bien  décrits  dans  tous  les  ouvrages  classiques. 


Etude  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose 
en  plaques. 

La  valeur  diagnostique  des  réactions  colloïdales. 

Dans  les  traités  de  Neurologie  français  ou  étrangers  hs  plus  récents, 
l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en  plaques  est  exposée 
en  quelques  lignes  et  souvent  même  n’est  pas  mentionnée  ;  la  plupart 
des  auteurs  considèrent  que  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose 
en  plaques  est  normal  ou  à  peine  modifié.  Il  m’apparaît  au  contraire  que 
l’ètude  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  donner  des  renseignements  très 
iniportants  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  maladie  et  pour  le  diagnostic 
des  multiples  formes  cliniques  frustes. 

La  présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  certains  cas,  d’une 
Icucocytose,  en  général  d’ailleurs  peu  accentuée,  a  été  mentionnée  par 
Carrière,  Babinski  et  Nageotte,  Stadelmann  et  Lewandowsky,  Nonne  et 
Holzmann,  Eskuchen,  L.  Bériel  et  Dévie,  J.-A.  Barré  et  L.  Reys  et  par 
d’autres  auteurs,  mais,  ainsi  que  je  l’ai  tait  remarquer  jadis  avec  Sicard 
et  Marburg,  la  lymphocytose  est  un  signe  inconstant  ;  cette  lymphocytose 
de  la  sclérose  en  plaques,  même  au  cours  des  poussées  évoluli\es,  n’a  rien 
de  comparable  avec  celle  des  syphilitiques,  elle  fait  d’ailleurs  le  plus 
souvent  défaut. 

L’hyperalbuminose  a  été  constatée  par  Nonije,  Mestrezat,  A.  Kirch, 
J-'A. Barré  et  L.  Reys,  etc.,  mais  très  souvent  l’albumine  reste  aux  environs 
des  chillres  normaux. 

L’étude  des  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachidien  a  conduit 
^  des  résultats  beaucoup  plus  importants. 

La  réaction  de  Lange  à  l’or  colloïdal  a  été  trouvée  positive  dans  la 
Sclérose  en  plaques  par  J.  Jaeger  et  M.  Goldstein  (1913),  M.  E.  Flesch 
(1914),  Ludwig  Cohen  (1914),  D.  M.  Kaplan  et  J.  E.  Mc  Clelland  (1914), 
de  Crinis  et  E.  Frank  (1914),  K.  Eskuchen  (1914),  J.  E.  Moore  (1920), 
Warwick  et  Nixon  (1920),  M  R.  Bonsmann  (1920),  Lloyd  James 
'l'bompson  (1921),  D.  K.  Adams  (1921),  K.  Eskuchen  (1922),  Cecil  Worster 
^rought,  IL  J.  B.  Fry  et  G.  Roche  Lynch  (1922),  J.  B.  4yer  et  H.  E.  Foster 
(1922),  L).  K.  Adams,  J.  W.  S.  Blacklock,  E.  M.  Dunlop,  W.  H.  Scott 
(1924). 

La  réaction  de  la  gomme  mastic  a  été  trouvée  positive  dans  la  sclérose 
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on  plaques  par  do  nombreux  autours,  ot  réoommonl  G.  Mingazzini  (1922), 
T.  I3enodek  (1922),  D.  Pisani  (1923)  insisiaicut  sur  ce  fait. 

En  1920,  j’ai  jjroposé  avec  Guy  Laroolie  (it  P.  Lochello  une  r(3aotiou  col¬ 
loïdale  nouvelle,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  qui  nous  a  paru  pré- 
sciitler  sur  les  autres réaci ions  colloïdales  des  avantages  par  son  extrême 
simplicité,  la  facilité  de  sa  lecture;,  la  constance;  de  scs  e'one  lusienis.  Dès 
nüve;mbre;  1920,  pe;u  de  t,e;mi)s  après  aveeir  dée;rit  notre  réaeetieen,  j’ai  si¬ 
gnalé  ave;e'  P.  Jacquet  e;t  P.  Le;chelle  ejue  celle-ci  s’était  meintrée  subjeo- 
silive;  élans  un  cas  ele;  scléreese  en  plaques  alors  que  la  réaeitieeei  ele  Wasser¬ 
mann  était  négative'  ;  j’ai  e;onstaté  élans  meen  labeeratoire;  ull,érie;ure;me;nt 
teeiite;  une;  série  de;  faits  semblables,  que;  j’ai  plusie;urs  feeis  mejntiemnés. 
De;  neunbre'ux  aute;urs  eempleeyant  la  réaedieen  élu  beenjeiin  e  eilleiïelal  seint 
arrivés  à  ce's  même;s  conclusieins  e;t’eint  attiré  rat  tention  sur  ce  que;,  dans 
la  scléreese  en  placpie;s,  la  réae  tion  élu  beenjeein  ceelleüdal  pouvait  être;  jieisi- 
tive  em  subpositive;  aleers  que;  la  réae;tion  de  Wassermann  était  néga¬ 
tive;.  Je  regrette  de  ne  peeuveeir,  élans  e;e  court  rapport,  analyse;r  tenis  les 
travaux  poursuivis  sur  ce  suje;t  en  France  par  Cb.  Achard  (1922),  Sicard, 
Paraf  e;t  Le'rnioye;z  (1922),  R.  Targeewla  et  S.  Mutermik'h  (1922),  Gh. 
Achard  et  Tbiers  (1922),  Pierre  Marie, 11. Boutt  ie;re;tN.  lorgoulesco  (1922), 
A.  Souques,  M.  Mouquin  e;t  ll.'Walter  (1923),  Ch.  Achard  (1923),  J.-A. 
Barrée;tL.  Re;ys  (1924),  à  l’élrange'r  par  D.  O.  Bidele;!  et  B.  M.  Stewart 
(1922),  A  Fe;rrare)  (1922),  Nie-ls  Niinele;r  (1922),  IIe;dle;y  Duncan  Wright 
et  William  Ogilvy  (1923),  G.  Ewald  (1923),  J.  A.  Braxteen  llicks  ci 
John  Pe;race  (1924). 

J’ai  étuelié  ele;  neniveau  a\ec  B.  Marquézy  le;  liquide  cépbale)-rae;hidien 
dans  27  e'as  ele  sedéreese  e;n  filaques  et  neeus  se)mme;s  arrivés  aux  conclusieins 
suivante;s. 

Neius  avons  e'.einstaté  flans  5  cas  sur  14  e;xaminés  ê  ce  point,  de  vue 
une;  légère  bype;rte;nsiem  élu  liquide  céphalo-rachielien  (pression  de;  40  h  48 
au  manomètre  ele  Claude;  en  jiosition  verticale).  MM.  J.  A.  Barré  e;t  F- 
B(;ys  ont  meentieinné  10  feiis  sur  67  malaeies,  soit,  dans  15  %  ele;s  cas,  une 
plu.,  feirt  e;  hypertension  (de  54  h  61  au  manomètre;  ele  Clauele;  e;n  [leisitinn 
verticale)  ;  ces  auteurs  insi.ste;nt  t  rès  justeme;nt  sur  ce  fait  et  f  jnt  remar¬ 
quer  .sein  int  érêt  pratique;  pe  ur  le  eiiagnostic  de  la  sclérose;  e;n  plaquées 
avec  les  tumeurs  ele;  l’angle  pontei-cérébelle;ux,  diagnostic  qui  se'  poS^ 
parfeiis. 

J.,a  lymphoe;yteise  neius  a  paru  manque;r  en  re;gle;  générale;,  dan-  un  seul 
cas  neius  avons  trouvé  10  lynqihocyt  es  par  millimèt  re;  cube  ;nous  insisteins 

surce  jieiint  que  n  mbre  eie  ce;s  liquidées  e'éphalo-rachieliens provenaient  de 

malaeies  en  poussées  évolul,ive;s. 

La  quantité  eralbumine  est  re;stée;  le;  plus  souve;n1.  à  son  taux  normal 
(0  gr.  22).  Dans  8  cas,  mius  aveins  neit.é  une;  légère;  bypi;ralbuminose  (6  fois 
0gr.40  et  2  fois  Ogr.56).  Il  ne;  nous  a  paru  existeer  aucun  rapport  entre ce;tte 
légère;  byjie;ralbuminose;  e;t,  le'  neimbre'  ele;s  cellulees,  même;  dans  presque 
tous  les  cas  on  eeeinst  atait  une;  véritable' elisseie;ialiein  albumino-e'.ytoleigiquo 

Les  re;actions  de'  Pandy  e;t  de'  We'icbbreidt  élans  que;lques  eibse;rvatiouS 
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ont  été  subposiiives,  mais  dans  toutes  les  autres  ont  été  négatives,  conlrai- 
renieiit,  à  ce  que  nous  observons  dans  la  syphilis  du  névraxe.  L’augmenta- 
Lion  des  globulines  notée  par  quelques  auteurs  nous  a  paru  exceptionnelle. 

La  réaction  de  Wassermann  a  été  négative  dans  tous  nos  cas,  sans 
aucune  exception. 

La  réaction  du  benjoin  colloïdal  nous  a  apporté  des  renseignements  d’une 
réelle  valeur.  Il  est  nécessaire  d’employer  noire  réaction  à  16  tubes  et 
lion  notre  réaction  simplifiée  ;  la  réaction  à  16  tubes  est  indispensable  pour 
connaîire  la  propagation  de  la  courbe  de  précipitai  ion  dans  les  dilutions 
liantes  et  pour  juger  des  modificalions  éventuelles  de  l’intensité  de  la 
réaction  au  cours  des  poussées  évolutives  de  la  maladie  ou  sous  l’influence 
lies  thérapeutiques  utilisées. 

Nous  avons  trouvé  la  réacliondu  benjoin  colloïdal  positive  ou  subpositive 
ilans  17  cas  sur  27,  soit  dans  63  %  des  cas.  Ces  réactions  se  répartissent 
ainsi  ;  réaction  subpositive  14  fois  ;  réaction  positive  à  type  syphilitique 
2  fois  ;  réaction  positive  à  type  paralytique  1  fois  ;  réaction  négative  dans  la 
zone  syphilitique  10  fois.  Le  pourcentage  de  63  %  de  la  réaction  du  benjoin 
colloïdal  positive  ou  subpositive  dans  la  sclérose  en  plaques  est  tout  à  fait 
comparable  au  pourcentage  obtenu  par  les  auteurs  qui  ont  employé  la 
réaction  de  l’or  colloïdal. 

La  courbe  dite  paralytique  est  rare,  l’aspect  le  plus  habituel  de  la  réac- 
Lon  du  benjoin  (îolloïdal  dans  la  sclérose  en  plaques  est  celui  d’une  réaction 
légcnunent  positive  (00100,  01200,  01100)  ;  c’est  ce  type  qui  nous  paraît 
le  plus  caractéristique. 

L’autn;  part,  nous  avons  attiré  l’attention  avec  Marquézy  sur  un  fait 
*îui  n’a  pas  encore  été  signalé  et  qui  nous  paraît  important  dans  la  réaction 
du  b(mjoin  colloïdal  dans  la  sclérose  en  plaques,  c’est  la  fréquence  de  la 
propagalic  n  de  la  courbe  de  précipitation  vers  la  droite.  Dans  notre  réac- 
Lon  du  benjoin  c.olloïdal  avec  les  liquides  céphaD-rachidiens  normaux, 
un  n’observe  pas  la  précipitation  du  tube  9  ;or,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
la  précipitation  des  tubes  9  et  10  est  presque  constante,  cette  précipitation 
prend  uiu!  réclb;  valeur  quand  la  réaction  est  négative  dans  les  5  premiers 
lubes.  Si  l’on  tient  compte  de  cette  particularité,  on  voit  combien  plus  fré- 
9uent<^s  encore  q\ie  ne  l’indique  le  pourcentage  de  63  %  sont  les  courbes 
anormales  de  la  réact  ion  du  benjoin  colloïdal  dans  la  sclérose  en  plaques. 

J’ai  miuitionné  que,  dans  tous  nos  cas,  la  réaction  de  Wassermann 
lut  négative  ;  c’est  un  fait  constant  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  dans 
l'nut(îs  les  statistiques  import  antes  detous  les  pays  on  a  fait  la  même  cons- 
l-ulation.  11  existe  incontestablement  des  cas  de  syphilis  du  névraxe  qui, 
par  hoirs  loc.alisalions,  donnent  un  tableau  clinique  pouvant  rappeler 
ualui  de  la  sclérosi!  en  plaques,  mais,  dans  ces  cas,  outre  la  réaction  de 
^assiTmann,  on  trouve  posit  ives  t  outes  les  autres  réactions  du  liquide 
réplialo-rachidien  (hypercyt  ose,  hyperalbuminose,  réactions  do  Pandy 
iif  de  Weichbrodt ,  réaction  du  benjoin  colloïdal). 

En  synthétisant  his  recherches  que  j’ai  poursuivies  avec  Marquézy  et 
®*i  les  comparant  avec  celles  des  auteurs  français  et  étrangers,  je  crois 
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pouvoir  (îoncluro  que  l’élude  du  liquide  eéphalo-raehidieii  dans  la  selérosc 
eu  plaques  présente  une  réelle  valeur  sémiologique.  Les  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en  plaques  peuvent  se  schématiser 
ainsi  :  absence  d’hypercytose  ou  hypercytose  légère,  absence  d’hyperal- 
huminose  ou  hyperalbuminose  peu  accentuée,  réaction  des  globulines 
habituelhunent  négativi',  réacl  ion  de  Wassermann  négative,  réaction  du 
benjoin  colloïdal  ou  de  l’or  colloïdal  à  type  subpositif  ou  positif. 

Ces  modifical ions  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  très  spéciales  et 
caractéri.stiquc^s  de  la  sclérose  en  plaques.  Dans  la  syphilis  du  névraxe, 
dans  le  tabcîs,  on  peul,  obsiu'Viir,  assez  rarement  d’ailleurs,  des  dissociations 
entre  la  réaction  de  Wassermann  et  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  mais, 
lorsque;  dans  la  syphilis  du  névraxe  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  est 
m;ll<;ment  positive,  on  constate;  en  même  temps  la  lymphocytose,  l’hypcr- 
albuminose;,  la  réaction  de;s  globulinees.  Dans  l’encéphalite  épidémique  où 
la  réaction  de  l’or  colloïdal  a  été  souvent  trouvée  positive,  de  même  que 
d’aille;urs  parfois  la  réaction  de;  Wassermann,  la  réaction  du  benjoin  colloï¬ 
dal  est  toujours  négative. 

La  connaissance  du  syndrome  humoral  si  spécial  de  la  sclérose  en 
laque;s  sera  d’une  grande  utilité  pour  la  diagnose  do  ce;l,tc  maladie  lors 
de;s  pre;micr(;s  poussées  évolutives  dont  la  symptomatologie  est  .  i  variée 
et  si  dilficile;  parfois  à  rai)j)orle;r  à  sa  cause  réelle. 

Formes  cliniques 

J’ai  elécril.,dansles  pages  précédentes,  par  une  étude  purement,  analy* 
tiqin;,  les  symplôm(;s  observés  dans  la  sclérosi;  en  jdaques,  je  voudrais 
maiid  enaid  montr(;r  comment  ces  symptômes  s’associent  chez  les  malades 
pour  réaliser  les  types  cliniques  que  nous  observons  dans  les  cliniques 
neurologiques. 

On  a  multiplié,  sans  utilité  aucune,  les  formes  cliniques  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  (st  l’on  pourrait,  sans  b(;aucoup  d’imagination,  prendre  tel 
symptôme,  le  m(;ttre  au  premi(;r  plan  et  élargir  (;ncore  le  cadre  de  c(ïB  for¬ 
mes  cliniques.  En  réalité,  il  y  a  quelques  formes  cliniques  seulement  qu> 
méritent  une  description  spéciale. 

Forme  commune.  —  Il  s’agit  en  général  d’un  sujet  de  20  à  30  ans,  la 
première  poussée  évolut  ive  a  passé  souvent  inaperçue,  ne  s’étant  traduite 
qui;  par  quiilquestroubleslégersettransitoircs  delà  marche,  quelques  pares¬ 
thésies,  quelques  vertig(;s.  Quelques  mois  après  la  symptomatologie,  ù 
l’occasion  d’une  nouvelle  poussée  évidut  ive,  se  précise,  le  malade  se  plaint 
de  fatigabilité,  de  difficulté  de  la  marche,  d’incertitude  dans  son  équilibre, 
de  raid(;ur  des  membriis  inférieurs,  il  se  plaint  aussi  de  fourmillements 
persistants  et  désagréables  des  mains  et  des  pieds,  d’engourdissements, 
parfois  d’uiu;  c.iTtaiiu;  difficulté  du  début,  de  la  mic,t,ion  ;  à  ces  signes  s’ad- 
joigiuint  fréquemnu'nt,  des  V(;rl  ig(;s,  de  la  diplopie,  une  diminut  ion  de  l’acuité 
visuelle.  Quand  on  examine  ce  malade,  on  constate  l’intégrité  parfaite  de 


RÉUNION  DES  30-31  MAI  1924 


•a  force  musculaire  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  mais  il  existe 
souvent  une  légère  dysmétrio  dans  les  mouvements  délicats  des  membres, 
des  symptômes  d’hyperexcitabilité  labyrinthique  ;  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés  et  polycinétiques,  le  clonus  du  pied  est  facilement  provo- 
oable,  l’excitation  cutanée  plantaire  amène  l’extension  bilatérale  des 
orteils,  les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  le  réflexe  du  voile  du  palais 
sont  abolis  ;la  sensibilité  objective  est  normale  à  l’exception  de  la  sensibilité 
Vibratoire  souvent  troublée  aux  membres  inférieurs.  Aces  signes  se  sura¬ 
joutent  les  secousses  nystygmiformes,  l’hippus.  Déjà,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  s’impose,  un  examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  le  confirme  on  montrant  la  dissociation  entre  la  réaction 
de  Wassermann  négative  et  les  réactions  colloïdales  positives. 

Bien  souvent,  certains  des  symptômes  constatés  rétrocèdent,  des  mala¬ 
des  incapables  de  marcher  pourront,  après  quelques  semaines  de  repos, 
retrouver  un  équilibre  normal  et  reprendre  leurs  occupations,  mais  1  an, 
2  ans,  3  ans  après,  une  ou  plusieurs  poussées  évolutives  nouvelles  se 
produisent  et  lentement  la  paraplégie  spasmodique  s’accentuera.  Dans 
Cette  forme  clinique,  le  malade  n’aura,  même  après  bien  des  années,  ni 
parole  scandée,  ni  tremblement  intentionnel  manifest  e.  Telle  est  la  forme 
commune  de  la  sclérose  en  plaques  et  souvent  même  les  signes  en  sont 
encore  plus  estompés. 

Porme  dite  classique. — Cette  forme  dite  classique  estceiie  qui  a  été 
si  niagistralcmcnt  décrite  par  Charcot  et  qui  est  enseignée  aux  étudiants 
comme  la  forme  normale  de  la  sclérose  en  plaques.  On  constate  chez  ces 
malades  la  démarche  cérébelleuse  typique,  ou  la  démarche  cérébello-spasmo- 
dique  ou  la  démarche  vacillante,  la  station  debout  sans  aide  est  extrême¬ 
ment  difficile  ;  le  tremblement  intentionnel  caractéristique  empêche  le 
malade  de  porter  un  verre  à  sa  bouche  et  partant  de  faire  un  usage  de  ses 
membres  supérieurs,  le  tremblement  et  l’ataxie  sont  aUosi  très  faciles 
à  met  tre  en  évidence  aux  membres  inférieurs  ;  la  parole  est  lente,  scandée  ; 
t^ous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
et  le  réflexe  du  voile  du  palais  sont  abolis  ;les  secousses  nystagmiformes 
sont  très  nettes,' l’atrophie  papillaire  facile  à  constater.  Dans  cette 
forme  clinique  l’on  constate  parfois  des  signes  psemd. .-bulbaires  avec 
*■^0  spasmodique  incoercible  plus  fréquent  d’ailleurs  que  le  pleurer  spas¬ 
modique.  Après  qu(dques  poussées  évolutives  le  malade  devient  rapide¬ 
ment  un  grand  infirme. 

Cett.e  forme  est  exceptionnelle.  Elle  n’existe  que  dans  13  %  des  cas 
’i’après  Mülhir,  plus  rarement  encore  d’après  Marburg.  Nonne,  Bing  et 
•d’autres  auteurs  ne  l’ont  constatée  que  dans  10  à  15  %  des  cas,  ma  statis¬ 
tique  personnelle  est  semblable,  10  à  12  %  des  cas. 

Porme  à  début  oculaire-  —  Cette  forme  clinique  d(;  la  stdérose  en  plaques 
’^st  une  d<is  })lus  intéressantes  et  des  plus  importantes  à  connaître.  Il 
®’agit  de  malades  chez  lesquels  apparaît  une  diminution  progressive  et 
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rapiihide  l’acuilc  visuelle  ou  une  amaurose  subite  unilatérale  ou  bilatérale 
et  chez  lesquels  on  constate  tous  les  signes  d’une  névrite  rétro-bulbaire. 

Gnauck  etUthofï,  Rad,  W.  B.  Warrington,Fleischer,Velter  et  plus  récem¬ 
ment  G.  Weill  (1923)  ont  insisté  sur  ces  scléroses  en  plaques  à  début  ocu¬ 
laire.  J’ai  observé  6  cas  de  sclérose  en  plaques  à  début  oculaire  et  dans 
l’im  d’eux  ce  n’est  que  22  ans  après  la  constatation  de  la  névrite  rétro- 
bulbaire  que  sont  apparus  les  signes  manifestes  de  la  s  Jérose  en  plaques. 
Parfois,  à  la  phase  de  la  névrite  rétro-bulhaire,  l’examen  méthodique 
du  système  nerveux  peut  permettre  en  l’absence  de  tout  trouble  de 
la  motililé  ou  de  l’équilibre,  de  constater  une  surréflectivité  tendineuse 
anormale  ou  uiu;  disparition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  ;  ces  signes 
ont  alors  une  récdle  valeur.  J<i  suis  convaincu  aussi  que,  lorsqu’on  recher¬ 
chera,  dans  c(îs  cas  de  nérvite  rétro-bulbaire,  les  réactions  colloïdales 
du  liquide,  céphalo-rachidien,  on  pourra  retrouver  le  syndrome  humo¬ 
ral  si  spécial  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  ne  faut  donc  pas  ignorer  que  les 
symptôimis  cliniqu(!s  nets  d’une  sclérose  en  plaques  peuvent  n’apparaître, 
dans  de  nouvelles  poussées  évolutives,  que  des  mois  ou  des  années  après  la 
constatation  d’une  névrite  rétro-bulbaire.  B.  Fleiscber  a  cherché  à  se 
renseigner  sur  le  sort  ultérieur  des  malades  soignés  à  la  clinique  ophtal- 
mologiqu(!  de  Tubingen  pour  névrite  rétro-bulbaire  aiguë.  Le  nombre 
total  d(;s  cas  él  ait  de  30  dont  20  hommes  et  10  femmes,  tous  au-dessous 
de  31  ans.  Or,  14  de  ces  malades  eurent  par  la  suite  des  signes  indiscutables 
do  sclérose  en  plaqu(!s  ;  6  ne  purent  être  soumis  à  un  examen  ultérieur, 
mais  ch(!z  (îux  l’anamnèse  permit  de  poser  avec  beaucoup  de  vraisemblance 
h;  mêm(!  diagnostic  ;  9  ne  présentèrent  aucun  symptôme  de  la  même  affec¬ 
tion,  mais  il  faut  nunarquer  que  pour  6  d’entre  eux  trois  ans  au  maximum 
s’étaient  écoulés  depuis  leur  lésion  oculaire,  ce  qui  impose  quelque  réserve 
sur  leur  avenir  ;  en  effet,  chez  certains  des  sujets  de  Fleischer  atteints 
incontestablement  de  sclérose  en  plaques,  ce  n’est  que  8,  10,  12  et  même 
14  ans  après  l’apparition  de  la  névrite  rétro-bulbaire  que  se  manifesta 
l’affcie.tion.  A  cette  série,  Fleisrdier  joint  12  cas  de  névrite  optique  aigu^ 
et  curable  d(!  même  que  la  névrite  rétro-bulbaire,  mais  différant  de  celle' 
ci  par  la  présence  de  lésions  ophtalmoscopiques  se  présentant  sous  forme 

depapillitc  ;  de  ces  12  malades,  5  ont  des  signes  net  s  de  sclérose  en  plaques. 
Ainsi  donc,  dans  les  deux  tiers  au  moins  des  cas  d(!  névrite  rétro-bulbaire, 
(!t  dans  la  moitié  de  ceux  de  névrite  intra-bulbaire  aiguë,  Fleischer  cons¬ 
tate  l’apparition  ultérieure  de  la  sclérose  en  plaques.^C’est  là  une  constata¬ 
tion  du  plus  haut  intérêt. 

G.  Weill  (de  Strasbourg)[a  fait,  en  1923.  une  enquête  s(imblable.  Sur  23 
malades  atteints  de  névrite  rétro-bulbaire  aiguë,  12  dès  le  premier  examen 
ont,  été  reconnus  atteints  de  sclérose  en  plaquc^s  ;  chez  5  autres  malades, 
nivus  5  atis  après,  on  pouvait  faire  le  même  diagnostic  ;  5  n’ontfpas  été 
examinés  ulléri(!uremenl  . 

Je  crois  que  l’existence  d’une  névrite  rét  ro-bulbaire  qui  n’est  pa‘  d’  rigine 
syphilitique,  d’origine  t  oxique  (alcool  et  tabac),  doit  orienter  vers  le  dia¬ 
gnostic  possible  de  la  sclérose  en  plaques.  Je  n’ai  pas  la  compétence  po^r 
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discuter  les  rapports  de  certaines  névrites  rétro-bulbaires  avec  les  infec¬ 
tions  du  sinus  sphénoïdal  ;  il  me  semble  que  tous  les  spécialistes  sont 
d’accord  pour  admettre  que  ce  ne  sont  pas  les  sinusites  graves  et  suppurées 
qui  amènent  la  névrite  rétro-bulbaire,  mais  au  contraire  les  sinusites 
trustes,  latentes,  invisibles;  on  peut  alors  se  demander  si,  dans  ces  sinus 
profonds  de  la  face,  n’existe  pas  le  germe  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  est 
possible  que  l’ouverture  du  sinus  sphénoïdal  ait  une  action  utile  pour  le 
traitem(uit  d(ïs  névrites  rétro-bulbaires,  mais  il  ne  faut  pas  ignorer  que 
la  névrite  rétro-bulbaire  de  la  sclérose  en  plaques  rétrocède  aussi  sponta¬ 
nément  le  plus  souvent.  Je  crois,  somme  toute,  qu’en  présence  d’une 
névrite  rétro-bulbaire,  avant  de  conclure  à  son  origine  sinusienne  sphénoï¬ 
dale,  il  faut  toujours  faire  un  examen  complet  du  système  nerveux  et 
rechercher  les  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  faut 
toujours  être  très  prudent  sur  le  pronostic  d’avenir,  car  les  névrites  rét  ro- 
bulbaires  qui  ne  sont  que  la  première  manifestation  d’une  sclérose^cn 
plaques  sont  relativement  très  fréquentes. 

Lagrange  et  Marquézy,  dans  le  beau  travail  sur  les  lésions  oculaires  de 
la  sclérose  en  plaques  qu’ils  ont  fait  dans  mon  service  delà  Salpêtrière, 
arrivent  à  cette  conclusion  que  je  rappelle:  une né\rite optique  caracté¬ 
risée  par  une  décoloration  du  segment  temporal  de  la  papille,  se  traduisant 
au  point  de  vue  fonctionnel  par  une  altération  du  sens  chromatique,  un 
scotome  central  ou  un  rétrécissement'’c.oncentrique  du  champ  visuel,  très 
fréquemment  unilatérale*^ et  souvent  précédée  par  des  accès  soudains 
d’amblyopie  passagère,  telle  est  la  forme  clinique  parfois  révélatrice  de  la 
sclérose  en  plaques. 

Forme  paraplégique  pure.  —  Cette  forme  clinique  a  toutes  les  appa- 
>’ences  de  la  paraplégie  spastique  d’Erb  que,  par  une  généralisation  hâtive, 
un  croit  t  oujours  être  ime  affection  d’origine  syphilit  ique.  II  ne  faut  pas 
nublier  que  ce  type  clinique  a  été  créé  avant  la  connaissance  de  toutes 
les  méthodes  biologiques  qui  permettent  de  reconnaît  re  la  syphilis.  Je  suis 
eorivainc.u  que,  sous  ce  nom  de  paraplégie  spastique  d’Erb,  on  a  englobé 
souvent  dcïs  cas  de  sclérose  en  plaques  ;  je  suis  assez  sceptique  sur  toutes 
ucs  paraplégies  (îites  syphilitiques  évolutives  qui  montrent  avec  une 
constance  déconcertante  un  liquide  céphalo-rachidien  sans  hypercytosc, 
sans  hyperalbuminose,  sans  réaction  des  globulines,  avec  un  Wassermann 
toujours  négatif.  Une  révision  de  ces  faits  s’impos(\  D’ailleurs  on  a  vu 
Parfois  de  ces  paraplégies  spasLiques  qui  se  montrent  ultérieurement  être 
des  cas  de  sclérose  en  plaques  parla  constatât  ion  de  symptômes  nouveaux, 
tels  que  le  nystagmus  la  névrite  ‘optique;,  apparus  au  cours  d’une 
Poussée  évolutive. 

Une  paraplégie  spasmodique  avec  abolition  des  réflexes  cutanés  abdj- 
•’^inaux  et  un  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montrant  l’absence  de 
<=ellules,  une  albuminose  normale,  une  réaction  de  Wass(;rmann  négative 
ot  une  réaction  de^l’or  ou  du  benjoin  colloïdal  positive,  imposent ,  im;  sem- 
ble-t-il,  le  plus  souvent  le  diagnostic  d’une  sclérose  en  plaques. 
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CharcoL,  avc(;  raiJiniral)l(i  clarLé  (1(3  son  génio  clinique,  a  compris 
qu’il  avait  él(3  trop  schématique  au  début  dans  ses  pnimières  d((scrip- 
I  ions  do  la  sclérose  en  plaqiuis  ;  il  est  r(5Venu  souvent  dans  son  enseigne¬ 
ment  sur  les  formes  de  la  sclérose  en  plaques  qu’il  appela  les  formes 
frustes.  11  a  montré  que  tous  les  éléiinnits  do  sa  triade,  le  tr(imbl(îment 
intentionnel,  le  nystagmus,  la  parole  scandée  pouvaient  faire  défaut. 
A  la  fin  de  sa  vie,  dans  une  do  ses  cliniques  do  1892,  il  insiste  sur  une 
foriiKî  clinique  de  la  s(déros(;  (;n  plaqu(!s  uniquement  représentée  par  une 
paraplégii!  sjiasmodique.  Ajirès  Charcol,,  on  a  voulu  englober  touscescas 
do  parajilégie  sjiasmodique  dans  le  cadn;  de  la  syphilis,  cette  généralisation 
a  été  excessive  el.  la  question  mérite  d’être  revisée  avec  les  investigations 
biologiques  modernes. 


Evolution. 

La  sclérose  (Ui  plaques  évolue  par  poussées  successives  ;  des  symptômes 
en  ajiparencc  graves  comme  l’amaurose,  his  troubles  de  la  marche,  la 
spasmodic.ité  peuvent  s’améliorer  et  c(!rtains  sujets  considérés  comme 
définitivemcnl,  infirmes  ont  pu  reprendre  leurs  occupations.  La  disparition 
de  certains  symptômes  explique  pourquoi  si  souvent  de  tels  malades  sont 
considérés  comme  atteints  de  troubles  fonctionnels  ou  hystériques.  H 
semble  d’ailleurs  que  la  maladie  puisse  se  fixer  et  ne  pas  progresser  ;  Charcot, 
Pierre  Marie  en  ont  cité  des  cas. 

L(>  plus  souvent,  malgré  dos  rémissions  d’une  durée  variable,  le  virus 
p(Tsiste  dans  les  centres  nerveux  et  de  nouvelles  poussées  évolutives 
survieniKîut.  Celhîs-ci  se  produis(int  sans  cause  spéciale,  parfois  à  l’occa¬ 
sion  de  fatigues,  d’un  t  raumatisme,  d’une  maladie  infectieuse  intercurrente, 
d’une  grossesse.  A  chaque  poussée  évolutive  les  signes  antérieurs  s’accen- 
luent  et  de  nouveaux  symptômes  apparaissent,  leur  rétrocession  devient 
plus  rare. 

La  durée  (h;  la  maladie  est  variable,  de  5  à  20  ans  (in  moyenne,  on  a  cité 
des  cas  ayant  duré  30  et  40  ans. 

Les  causiis  de  la  mort  dans  la  sclérose  en  plaques  peuvent  être  banales 
(di(iz  des  suj(!ts  confinés  au  lit  et  jiaraplégiquiis  ;  tuberculose  pulm  maire, 
broncho-pneumonie,  pneumoniii,  infections  urinaires,  (iscarres. 

C(irtains  malades  ont  des  troubles  bulbaires  qu’il  me  paraît  inutile  de 
ra])p(il(!r  (it-  qui  p(!uvent  être  une  (•.aus(i  de  mort  dans  une  crise  d’asphyxie 
ou  de  tachycardie. 

La  mort,  brusque  par  un  ictus  apoplectiforme  est  assez  rare. 

Vulpian,  Babinski  ont.  signalé  un  mode  de  t  erminaison  de  la  sclérose  en 
plaqiKis  par  un  véritable  syndrome  de  myélite  aiguë.  Claude  et  Alajoua- 
nine  ont  rapporté  réc(imment.  l’obs(irvation  d’une  jeune  fille  de  22  ans 
prés(inlanl  urui  sclérose  en  plaques  typique  chez  laquelle,  après  une  ponc¬ 
tion  lombain',  se  dévidoppa  un  syndrormî  de  myélite  Iransversc  aigne 
suivi  d’une  véritable  myélite  asc(3n(lant.e  avm;  paralysie  bulbaire  termi' 
nale  ;  la  malade  mourut  40  jours  après  le  début  des  accidents.  A  l’autop' 
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SIC,  Claudo  cl  Alajouanine,  en  dehors  des  plaques  de  sclérose  pcdonculo- 
ponLo-bulbaircs,  conslaièreni  de  grosses  lésions  de  myélite  diffuse  avec 
•lémyélinisalion  intense  atteignant  presque  toute  l’étendue  transversale 
do  la  moelle,  dégénéral  ions  secondaires,  disparition  des  cylindraxes, 
iiifdtrations  périvasculaires. 

J’ai  observé  aussi  avec  Marquézy  un  cas  semblable  de  terminaison  de  la 
scléros(i  en  plaques  par  un  syndrome  de  myélite  aiguë  survenue  peu  de 
temps  après  une  ponction  lombaire  et  qui  se  traduisit  par  une  impotence 
complète  des  membres  inférieurs  ;  la  contrae.ture  antérieurement  intense 
disparut  (d,  les  membres  inférieurs  devinrent  hypotoniques,  les  réflexes 
s’abolirent,  d(!  gros  troubles  de  la  t-ensibilité  furent  constatables,  il  y  eut 
de  la  rét(!ntion  d’urine,  des  escarres  apparurent  aux  points  de  pression. 
Dans  ce  cas,  nous  avons  somme  toute  constaté  un  véritable  syndrome  de 
section  physiologique  de  la  moelle,  exactement  semblable  par  ses  manifes¬ 
tations  cliniques  et  son  évolution  au  syndrome  de  section  totale  trauma¬ 
tique  de  la  moelle  que  nous  avons  décrit  jadis  avec  J. -A.  Barré. 

J  ajouterai  que  Marquézy,  chez  une  malade  morte  8  ans  après  le  début 
de  son  affection,  a  obsi'rvé  à  la  période  terminale  la  t  ransformation  d’une 
contracture  en  ext(însion  des  membres  inférieurs  en  une  contracture  en 
flexion,  cette  transformation  de  la  contracture  est  survenue  progressi¬ 
vement  deux  mois  avant  la  mon  ;  Vulpian  a  signalé  un  fait  semblable  et 
Dojerine  en  a  cité  aussi  un  exemple. 


CONSIDÉRATIONS  ANATOMO-PATHOLOGIQUES. 

LES  PLAQUES  DE  SCLÉROSE. 

LES  LÉSIONS  DU  NÉVRAXE  EN  DEHORS  DES  PLAQUES. 

Dans  ce  chapit  re,  je  n’ai  pas  l’int  ent  ion  d’apport  er  une  ét  ude  anatonn- 
Pathologique  eomplèt.e  des  lésions  de  la  sclérose  en  plaques,  je  désire 
envisager  seulement  cerlains  faits  constatés  dans  le  laboratoire  de  la 
Llinique  des  maladies  nerveuses  ;  mon  collaborat  eur,  M.  Ivan  Bertrand, 
apportera  d’ailleurs  à  la  Réunion  Neurologique  les  coupf's  hist  ologiques  et 
fes  projections  qui  rendront  plus  clair  mon  exposé. 

Les  descriptions  classiques  de  Cruveilhier,  Charcot  et  Vulpian,  celles 
plus  récentes  de  Dojerine  et  André-Thomas,  Spielmeyer,  Bicdschowsky, 
^arburg,  Marinesco,  Lhermit.te  etGuccione  ne  sont  pas  à  reprendre,  j’insis- 
ferai  seulement  sur  les  précisions  apportées  par  les  techniques  modernes. 

Dans  les  aut  opsies  de  scléros(ï  en  plaques,  on  const  at  e  parfois  un  épaissis¬ 
sement,  et,  une  inliltralion  de  la  pic-mère  et  de  l’aracdmoïde,  mais  les 
lésions  caractéristiques  sont  les  plaques  de  sclérose. 


d’ 

le 


Les  plaques  de  sclérose- — Lesi)laques  de  sc,lérf)scsoid  l’about  issaid. 
Un  processus  dégénératif  beaucoup  plus  diffus.  On  a  voulu  c(>ntrer  tout 
problèiiK!  anatomo-pal  hologique  de  la  sclérose  en  plaqmos  aulour  des 
aques  de  sclérose  et,  rechercher  dans  la  symptomatologie  clinique  une 
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ciroilo  rorrclaiioii  avec  la  topographie  des  plaques,  il  nous  semble  que 
cel  le  corrélai  ion  (îst  illusoire,  car  très  prccocemerii  en  dehors  dos  plaques 
(ixislcîiii  d(^s  lésions  multiples. 

Dans  la  ioi)ographie  d(îs  îlots  de  sclérose,  on  trouve  trois  zones  d’élec- 
liori  :  1°  les  espaces  périvasculaires  ;  20  la  zone  sous-piale  de  la  corticalité  ; 
3°  la  substance  grise  sous-épcmdymairr  qui  borde  les \entrir,ules.  La  démyé- 
liiiisal  ion  de  cette  région  est  souvent  si  intense,  si  diffuse,  que  l’épondyme 
(^sl  (iii  quelque  sorte  erdoiiré  par  uik;  large  bande  dépourvue  de  myéline, 
d’une,  épaisseur  d(!  1  à  5  millimètres,  s’étendant  à  la  presque  totalité  des 
parois  ventriculaires.  Cette  topographie  des  plaques  de  .sclércse  semble 
itidiqiKT  une  jiropagation  du  virus  parle  liquide  céphalo-rachidien,  mais  il 
eonvi(!id.  de  launarqiKîr  qu(!  h's  trois  zones  d’élection  des  plaques  représen- 
teid  ,eomm<!  l’a  indiqué  Ivan  Bertrand,  hîs  rives  des  grandes  voies  d’élimi- 
nalion  tles  ])roduits  dégénératifs  du  névraxe. 

An  ])oiid,  de  vin^  de  hoir  structure,  on  peut  diviser  les  plaques  de  sclérose 
(iii  deux  groupes  :  lo  les  plaques  anciennes,  2°  les  plaques  de  formation 
rée<uite. 

Les  plaques  anciennes,  dont  la  durée  est  supérieure  à  2  à  3  ans,  consti- 
tinnil  la  majorité  des  plaques.  Ces  plaques  sont  dépourvues  de  myéline 
(d  d(i  produits  lijxüdicuis  libres  ou  inclus  dans  des  éléments  Vecteurs,  elles 
sont,  nniqiKuncîiit,  const  itué(‘s  par  un  tissu  fibro-névroglique  où  passent  des 
<\ylindraxes,  l’axostroma  d(^  Kaplan.  Ces  eylindraxes  ont  subi  une  forte 
réduction  numérique, surtout  si  l’on  tieid  compte  de  la  rétraction  globale 
du  jiarerndiyme  morveux.  I^es  lésions  du  cylindrax((  au  nivcîau  des  vieilles 
IilaqiKis  de  sclérose  soid  très  atténuées,  c.es  eylindraxes  semblent  avoir  subi 
uik;  vérilabh;  restauration  anatomique  ;  on  ne  retrouve  pas  ici  les  épaississe¬ 
ment.-,  li;s  vacuolisations,  l(;s  aspiictspseudo-dégénératifs  que  l’on  constate  à 
la  périjihérii;  des  jilaques  (d  im  d(;hors  d’ell(;s.Lc  cylindraxi;  nu,  étudié  pa>' 
la  méthode.  VI  d’Alzheimer,  reste  c.onstamment  iinlouré  d’une  gaine  gliO' 
tibrillaire  discont  inné,  gaine  dont  les  élém(;n1,s  n’entrent  jamais  en  contact 
av(;c,  lui.  Ivan  B(;rlranda  comstaté  ce  fait  et  y  insiste  souvent.  L(;s  coupes 
longit  udinahis  de  la  moelle  confirment  ces  notions.  La  coloration  au 
Van  hi  et,  à  la  safranine  ne  montre  aucun  corps  granuleux  ni  produits 
osmiojihiles,  ni  corpuscules  d’Elzholz,  ni  c,(;llules  grillagé(;s,  ni  myélo- 
jihages,  ni  myéloclastes.  Les  vaisseaux  ne  présentent  aucun  signe  de 
périvascnlariti;  et  l(;nrs  espaces  lymphal iqmis  sont  complèt(;ment  dépour¬ 
vus  di;  débris  dégénératifs  lipoïdiens. 

Les  plaques  de  forrnalion  récente  sont  remplies  de  débris  lipoïdiens,  on 
y  (d)serve  une  phagocyt osi;  par  des  myélophages  <;t  des  myéloidasteS 
(d,  une  ])hagoc,ylos(;  di;  mobilisation  par  des  c(;llules  grillagé(;s  de  divers 
types.  Il  (;sl  important  di;  faire  r(;marqn(;r  qm;  la  jdaque  de  sclérose  n’est 
([u’nm;  entité  morphologique  grossièn;  où  chaque  tube  nerveux  subit  une 
évolution  dilïéreiile  ;  riiisloin;  dégénéral ivi;  de  chaque  tube  nerveux  est 
al)solmn(;rd  autonome  (;l  n;sl(;  indépiindant  i;  (h;  l’évolut  ion  du  t  ube  voisin- 
Les  coiqies  transversales  di;  la  moelle  colorées  par  la  méthode 
d’Alzheimer  à  la  fuchsine-vert  lumière  montrent  très  bien  ces  fai^^ 
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et  sont  absolument  démonstratives.  Ici  un  tube  nerveux  est  intact  et 
Voisine  avec  un  axost  roma  nu  ;  là  la  gaine  de  myéline  cïsL  envahie  par  de 
nombnmx  myélophages  et  myéloclastes,  éléments  appart('nant  à  la  lignée 
névrogliqu(!  ;  j)lus  loin  des  cxdluhis  grillagées  bourrées  d(i  débris  lipoïdicuis 
ont  ndoulé  le  cylindraxe  à  la  périjjhérie  du  tube  nerveux  ;  plus  loin  apparaît 
une  véritable  cavité  (Lücken  des  auteurs  allemands),  trace  d’une  degéiié- 
•■ation  brutahî  myélinicpie.IIne  i)laque  de  formation  récente  est.  complète- 
uicnt  (uivahie  par  des  produits  dégénératifs  réduisant  fortement  l’acide 
osinique,  elle  peut  avoir  un  aspect  spongieux  avec  ca  vités  à  contours  mal 
limités  renfermant  un  grand  nombril  de  macrophages  remplis  de  débris 
lipoïdiens  à  un  état  de  lyse  variable.  Les  vaisseaux  dans  ces  zones  ont  leurs 
ospaces  périvasculaires  injectés  de  dépôts  lipoïdiens  libres  ou  inclus  dans 
des  éléments  cellulaires  vecteurs.  Le  processus  de  désintégration  dans  la 
sclérose  en  plaques  fait,  intervenir  presque  exclusivement  des  cidlules  de  la 
liguée  névroglique,  mais  les  cellules  de  la  lignée  mésodermique  jouent  un 
rôle  également  (d  déterminent,  des  périvascularites  à  formi?  plasmo-lym- 
phoc.ytaire.  Dans  ces  plaques  de  sclérose,  on  retrouve  1  ous  les proe.t^ssus 
de  la  désintégration  nerveuse  si  bien  décrits  par  Ivan  Bertiand  dans  un 
ouvrage  récent. 


Les  lésions  du  névraxe  en  dehors  des  plaques  de  sclérose.  —  Si 

l’on  emploie  les  techniques  histologiques  fines,  onc.<instate  qu’en  dehors 
des  plaques  les  lésions  des  t  ubes  nerveux  sont  b(îaucouj)  plus  diffuses  que 
Oe  l’enseignent  les  auteurs  classiques; on  pourrait  même  diri',  sans  aucun 
paradoxe,  qu’en  dehors  des  plaques,  et  surtout  dans  les  zones  contiguës, 
véritables  aréoles  d’accroissement, hîs  lésions  sont  beaucoup  plus  importan- 
l«s  qu’au  niveau  des  plaques  anciennes  qui  sont  de  véritables  cicatric(‘s 
où  l(i  processus  dégénératif  s’est  arrêté. 

Le  cylindraxe  est  très  précocement  atteint .  11  nu*  parait  absolument 
oiseux  de  discuter  la  préc.ession  dans  le  temps  de  la  lésion  du  cylindraxe 
*"1  de  la  gaine  de  myéline,  l’un  et  l’autre  ou  tous  les  deux  à  la  lois  .sont 
^l’appés  par  le  processus  dégénératif.  Sur  le  cylindraxe  on  voit  tantôt  un 
®*nipl(!  œdème  dissociant  les  luiurofibrilles  et  lui  donnant  un  aspect  moni- 
liformc;,  tantôt  des  formations  bulleuses  à  prédominance  latérale,  le 
cylindraxe  peut  se  fendre  longitudinalement.  Un  aspect  peu  connu  est  le 
solvant  :  le  cylindraxci  se  renfle  en  un  volumineux  fuseau  distendu  j)ar 
I  œdème,  mais  les  neurofibrilles  conservent  leur  posit  ion  cmitrahî  et  restent 
dons  l’axe  de  fuseau,  leurcolorabilitéétant  seulement  atténuée.  I.  Bertrand 
pas  trouvé,  même  avec  les  métbodesd’imprégnation  à  l’argent,  d’a  pects 
de  régénération. 

Les  altérations  de  la  gaine  de  myéline  sont  très  accentuées,  il  existe 
d’abord  une  phagocytose  par  les  myélophages  et  les  myéloclastes,  idt  éri(!U- 
•■ement  les  myélophages  et  his  myéloclastes  (uit  rent  eux-mêmes  en  dégéné- 
c^tion  et  transmettent  hsurs  inclusions  lipoïdiennes  à  d’autres  élênnuils 
'lecteurs,  les  cellules  grillagées. 

La  eomparai.son  faite  par  Marburg  entre  les  lésions  de  la  sclérose  en 
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j)laqu(^s  ol  la  névrite  périaxilc  de  Gombault, n’est  qu’un  schéma  anatomique 
réalisé  d’une  façon  fort  inconstante. 

Les  vaisseaux,  mêm(;  (ui  dehors  de-:  plaques  |do  sclérose,' présentent 
souvent  dcîs  vascularites  plasmo-lymphocyiaires  et  une  ahondante  infd- 
tration  des  gaines  périvasculaires  par  des  corps  granuleux.  Un  tel  aspect, 
fréquenl,  dans  les  cordons  poslériciurs,  montre  bien  que  les  vaisseaux  ne 
joueid,  alors  qu’un  rôle  d’élimination. 

Les  dégénérations  secondaires  à  caractère  wallérien  s’observent  souvent 
datis  la  mocdle  dorsale  et  lombo-sacré(i,  la  pâleur  d(îs  cordons  anl  éro-laté- 
raux  c-oni.raste  avec  l’intégrité  des  cordons  postérieurs.  Dans  hss  formes 
pseudo-myélitiques,  on  p(!ut  observer  la  dégénération  des  cordons  de  Goll. 

Un  syndrome  myélitique  terminal  s’observe  parfois  dans  la  sclérose  en 
j)laques,  Babinski  a  signalé  jadis  une  forme  destructive  de  la  sclérose  en 
[)laqu<!s.  On  ne  retrouve  pas,  dans  ces  cas,  au  point  de  vue  anatomique, 
un  foyer  de  myélilc  transverse  équivalent  à  une  section  anatomique  totale 
de  la  moelle  ;  en  effet,  par  la  méthode  VI  d’Alzheimer  et  la  méthode  de 
Bielschowsky  sur  blocs,  on  constate  toujours  de  nombreux  cylindraxes 
indiscutables.  L(ï  seul  indice  de  la  gravité  de  ces  lésions  est  fourni  par  des 
dégénérations  sec^ondaires  massives  ou  des  démyélinisations  diffuses, 
comme  dans  un  fait  réceinnnnit  publié  par  Claude  (d  Alajouaninc. 

L’origine  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques  soutenue  par  qu(dqucs 
auteurs  repose  sur  une  base  anat  omo-pathologique  très  fragih;.  Le  seul 
argument,  apporté  est  l’existence  de  périvasc.ularit.cs  à  forinuh!  plasmo- 
lymphoc.yt.aire.  Ce  type  d(i  vascularite  est  une  réaction  banah;  qu(i  l’on 
obs<nve  dans  tous  hîs  processus  (hs  désint  égration  rapide  et,  qui  indique 
seulement  l’apport,  d’un  contingent  mésodermique  destiné  à  suppléer  les 
phagocytes  gliogènes.  Une  périvascularite  ne  pcîrmet  pas  de  fixer  une 
pat  hogéni(!  à  moins  que  l’on  ne  puisse  const  at  er  la  présence  de  corps  micro- 
bi(!ns.  J(!  crois  qu’il  ne  faut,  pas  d(!mander  à  l’histologie  pathologique 
plus  qu’elle  ne  peut  donner.  Sisuhis  hîsinvesi.igat  ions  biologiques  jxu’mett  ent 
d’avoir  des  précisions  et,  de  tirer  dets  conclusions  sur  les  pathogénies. 

LES  FACTEURS  ÉTIOLOGIQUES  DE  LA  SCLEROSE  EN  RLAQEUS 

Toutes  les  que.stions  concernant,  l’étiologit;  de  certaines  maladies  du  sys' 
tème  nerveux,  comme  la  s«dérose  en  plaques,  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  sont  parmi  les  i)lus  passionnantes,  mais  il  faut  être  très  prudenf 
dans  les  conclusions  et  ne  pas  craindre  d’insister  sur  les  inconnues  de  ceS 
problèmes  de  pathogénie. 

Fréquence  de  la  maladie  aux  différents  âges.  —  11  apparaît  évi" 
(huit  qu(!  la  sclért  se  <;n  plaqu<vs  (!st  une  maladie  de  l’âge  adulte,  s’observant  cU 
général  cuit  n!  20  et  40  ans,  toutefois  il  ne  faudrait  pas  poser  cet, te  règle  aveC 
un  rigorisiiK'  absolu.  Quai  n;  de  mes  malades  observés  avec  Marquézy  ouf 
vu  leur  alïection  débuter  après  40  ans,  chez  l’un  d’eux  la  scléro.se  eU 
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plaqoes  avait  débuté  à  44  ans,  elle  fut  confirmée  par  l’autopsie.  Millier  dit 
que  dans  9,3  %  des  cas  la  maladie  débui  e  après  40  ans,  Wechsler  donne 
une  proportion  plus  élevée,  23  %  des  cas,  JellilTe  cite  le  chilîre  de  37  % 
des  cas.  Ces  derniers  pourcentages  me  paraissent  excessifs, il  ne  faut  jias 
Ignorer  que  chez  les  sujets  âgés,  deslésionsvasculaircs  diffuses,  la  cérébro¬ 
sclérose  lacunaire,  peuvent  créer  un  tableau  clinique  prêtant  à  la  confusion 
avec  la  sclérose  en  plaques. 

L’existence  de  la  sclérose  en  plaques  chez  les  enfants  a  été  non  moins 
discutée.  Pierre  Marie  a  insisté  avec  beaucoup  de  raison  sur  ce  que  la 
*Uajorité  des  cas  publiés  de  scléroses  en  plaqin^s  cIkïz  les  enfants  étaient,  des 
erreurs  de  diagnostic.  En  effet,  dans  1(!  plus  grand  nombre  de  ces  faits, 
il  s’agit  de  syphilis  héréditaire,  de  maladie  de  Fricdreicli,  d’hérédo-ataxie 
cérébelleuse,  de  sclérose  tubéreuse,  d’aplasia  axialis  extra-corticalis  cen- 
genita  (maladie  de  Pelizâus-Merzbacher),  etc.  Il  existe  cependant  quelques 
exceptions  ;  Oppenheim  a  fait  l’autopsie  de  trois  scléroses  en  plaques  dont 
l’affection  avait  débuté  dans  l’enfance  ;  Schuler,  Schlesinger  ont  rajjporté 
des  cas  avec  autopsie  ;  Marburg  a  vu  un  cas  ayant  débuté  à  9  ans  ;  chez 
deux  des  malades  de  Marquézy  l’affect  ion  a  débuté  à  13  ans  et  je  pourrais 
citer  un  certain  nombre  d’autres  observat  ions. 

.  Tous  ces  faits  n’infirment  on  rien  la  règle  générale  qiu^  la  sclérose  en 
plaques  est  une  maladie!  de  l’âge  adulte,  et  d’ailleurs,  en  pathologie  générale 
infectieuse,  nous  connaissons  très  bien  les  exceptions  aux  règles  et  nous 
savons  par  exemple  que  l(!s  maladies  éruptives  do  l’enfance  peuvent  se 
'’oir  aussi  chez  les  adultes  et  les  gens  âgés.  La  conclusion  qui  s’impose  de 
par  la  clinique  est  que  la  sclérose  en  plaques  étant  une  alfecion  de  l’âge 
nioycn  de  la  vie,  il  faut  être  très  circonspect  pour  poser  ce  diagnostic  avant, 
eu  après  cette  période  de  l’existence. 

-Je  ferai  his  plus  grandes  réserves  aussi  sur  les  scléroses  on  plaques  dites 
héréditaires  et  familiales.  Dans  un  mémoire  publié,  il  y  a  vingt  ans,  avec 
^L  Ccstan,je  disais, et  je  le  répéterai  encore  aujourd’hui,  qu’à  côté  de  la 
Paraplégie  spasmodique  familiale  il  existe  en  clinique  des  maladies  fami- 
hales  à  forme  clinique  de  sclérose  en  plaques,  mais  qui  ne  sont  pas  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  vrgic  ;  ces  maladies  sont  créées  par  les  lésions  les  plus 
'’ariées  (scléroses  combinées,  scléroses  cérébrales  diffuses).  D’ailleurs  la  plu¬ 
part  des  obser>mtions  de  sclérose  en  plaques  familiale  qui  existent,  dans  la 
htlérature  médicale,  à  l’exception  d’un  cas  de  Eichhorst ,  sont  sans  autopsie. 


Influence  des  professions.  —  Certains  auteurs  ont  attiré  l’at.lention 
*Or  la  fréqu(!nce  de  la  maladie  dans  la  population  rurale,  chez  les  travail- 
hiurs  manuels,  les  bûcherons.  Une  statistique  d(!  N(!W-York  donnée!  par 
^^^raeîl  S.  Wechsler  ne  confirme  pas  ce  fait,  il  ne  me  semble  pas  non  plus 
^ovoir  être!  pris  (ui  considération. 

Géographie.  -p-La  sclérose  en  plaques  paraît  plus  fréquente!  en  Europe! 
Wen  Amérique,  eelle  est  exeuïptionne-lle  dans  certains  jeays  e.oninu!  le 
'^opeen.  La  race  nefire  jearaîl  meiins  al  leinte'  epie!  la  race  blane  he’.  Eu  Europe!, 
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la  sclérose  en  plaques  paraît  plus  fréquente  clans  les  Etats  du  Nord  qu’en 
Italie  ou  sur  les  rives  de  la  Méditerranée; en  Alsace  les  cas  sont  nombreux. 
Aux  Etats-Unis, lamajoritédes  cas  ont  été  observés  dansFÉtaLde  Michigan, 
de  Minnesota,  de  Wisconsin,  États  adjacents  aux  grands  lacs.  Israël  S. 
Wechsler  dit  que  le  nombre  des  scléroses  en  plaques  aux  Etats-Unis  a 
augmenté  considérablement  durant  ces  dernières  années,  mais  il  est  dilfi- 
(die  de  spécifier  si  ce  fait  est  dû  à  une  extension  de  la  maladie  ou  à  un 
diagnostic  actuellement  plus  précis. 

Facteurs  étiologiques. —  L’opinion  de  Strümpell  rapprochant  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  des  malformations  congénitales  et  considérant  la  prolifé¬ 
ration  de  la  névroglie  comme  un  processus  néoplasique  coiiq)arable  aux 
lipomes  ou_  fibromes,  ne  ^me  paraît  soutenable  ni  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  ni  au^point  de  vue^anatomo-pathologique. 

Certains  auteurs  ont  invoqué,  pour  expliquer  le  développement  de  la 
sclérose  en  plaques,  le  froid,  le  surmenage  physique  et  intellectuel,  les 
intoxications  (plomb,  arsenic,  étain,  cuivre,  mercure,  etc.).  Ces  facteurs 
étiologiques  ne  paraissent  avoir  qu’un  rôle  très  secondaire  ;  j’ajouterai 
toutefois  que,  dans  les  intoxications  par  le  manganèse,  l’oxyde  de  carbone 
ou  le  gaz  d’éclairage, peuvent  exister  des  lésions  diffuses  des  centres  nei  veux 
qui  déterminent  un  ensemble  de  symptômes  rappelant  ceux  de  la  sclérose 
en  plaques,  mais  il  ne  s’agit  nullement  de  la  même  maladie.  Si  expéri¬ 
mentalement  l’intoxication  par  la  vinilamine  a  montré  à  R.  Luzzato  et 
A.  Lévi  chez  le  chien  des  lésions  rappelant  celles  de  la  sclérose  en  plaques 
(altéral.ion  de  la  gaine  de  myéline  avec  conservation  du  cylindraxe)) 
rien  n’autorise  à  considérer  ces  lésions  comme  identiques  à  celles  de  1^ 
sclérose  en  plaques  humaine. 

Dans  de  nombreuses  observations,  on  a  invoqué  l’influence  du  trauma¬ 
tisme  (Schultze  13  %  des  cas.  Berger  et  Marburg  9  %,  Jellilfe  12  %). 
existe,  en  effet,  des  cas  où  la  sclérose  en  plaques  paraît  s’être  développée 
après  un  traumatisme  crûnio-encéphalique  chez  des  sujets  indemnes 
auparavant.  J’admets  très  bien  que  les  facteurs  Iraumatisme,  surmenage) 
refroidissement,  puissent  favoriser  le  développement  de  la  sclérose  en 
plaques,  extérioriser  les  manifestations  d’une  sclérose  en  plaques  latente, 
mais  ces  facteurs  seuls  ne  créent  pas  la  maladie, pasplus  que  le  traumatisme 
ou  le  surmenage  seuls  ne  créent  le  tabes  ou  la  paralysie  générale. 

La  sclérose  en  plaques,  par  ses  caractères  cliniques  (début  subaigu, 
poussées  évolutives  successives,  modifications  du  liquide  céphalo-rachi' 
dieu),  par  ses  caractères  anatomo-pathologiques,  m’apparaît  comme 
conséquence  d’une  infection  diffuse  du  système  nerveux. 

L’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  a  été  soutenue  par  Pierre 
Marie  dès  1884,  à  une  époque  où  une  telle  conception  pathogénique  était 
vraiment  révolutionnaire.  Parmi  les  maladies  infectieuses  pouvant  existe’’ 
dans  les  antécédents  des  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  Pierre 
Marie  cite  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  l’érysipèle,  la  pneumonie, 
rougeole,  la  scarlatine,  la  fièvre  malarienne,  la  dysenterie,  le  choléra,  l’iafeC' 
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tion  puerpérale.  Ultérieurement,  on  a  incriminé  des  infections  d’origine 
amygdalionne  ou  dentaire  (Woobderry,  Gill  et  Bassoe,  Lewellys  F.  Barker). 

La  conception  de  Pierre  Marie  a  été  crit  iquée  par  de  nombreux  auteurs 
qui  no  retrouvaient  pas  chez  leurs  malades  l’existence  antérieure  de  ces 
diverses  maladies  infectieuses.  L’objection  de  ces  auteurs  paraît  exacte, 
et  moi-même,  avec  Marquézy,  dans  notre  enquête  récente,  n’avons  pu 
déceler  chez  nos  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  aucune  maladie 
infectieuse  antérieure  connue.  Toutefois  la  conception  de  l’origin?  infec¬ 
tieuse  de  la  sclérose  en  plaques  soutenue  par  Pierre  Marie  est  absolument 
Vraie.  Pour  ma  part,  je  crois  que  la  sclérose  en  plaques  n’est  pas  une  maladie 
créée  par  des  microbes  variés  de  maladies  diverses,  je  suis  convaincu 
qu’il  s’agit  d’une  maladie  infectieuse  spécifique,  aussi  spécifique  dans  son 
étiologie  que  la  rage,  l’encéphalite  épidémique  ou  la  syphilis.  Durant  ces 
dernières  années,  nombre  de  chercheurs  ont  pensé  que  cet  agent  spécifique 
était  un  spirochète  particulier,  j  ’exposerai  plus  loin  celt  e  question  et  de  l’oi  i- 
ginc  spirochétosique  de  la  sclérose  en  plaques  qui  présente  le  plus 
réel  intérêt. 

Avant  d’aborder  l’étude  critique  des  travaux  publiés  sur  le  spirochète 
do  la  sclérose  en  plaques,  je  désire  envisager  trois  quest  ions  de  pathogénie 
qui  me  paraissent  devoir  être  discutées  :  les  rapports  de  la  sclérose  en 
plaques  avec  la  syphilis,  avec  l’encéphalite  épidémique,  avec  l’ataxie  aiguë. 

Bapports  de  la  sclérose  en  plaques  avec  la  syphilis.  —  Que  par 
certaines  de  ses  localisations  médullaires,  cérébelleuses,  bulbaires,  méso¬ 
céphaliques,  la  syphilis  diffuse  du  névraxe  puisse  amener  des  phénomènes 
cérébello-spasmodiqucs,  des  paralysies  oculaires,  de  la  névrite  optique, 
somme  toute  un  ensemble  de  signes  rappelant  ceux  de  la  sclérose  en 
plaques,  le  fait  est  indiscutable,  très  compréhensible,  et  personne  ne 
songerait  à  le  nier,  mais  je  no  puis  admi  ttre  l’origine  syphilitique  acquise 
ou  héréditaire  de  la  sclérose  en  plaques  vraie,  opinion  soutenue  par 
Fournier,  Moncorvo,  Dufour.  Dans  les  pseudo-scléroses  syphilitiques  les 
constatations  faites  par  les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  sont 
absolument  différentes  de  celles  notées  dans  la  sclérose  en  plaques 
légitime.  J’ai  signalé,  dans  les  pages  précédentes,  que  la  réaction 
de  Wassermann  était  toujours  négative  dans  la  sclérose  en  plaques.  D’autre 
part,  si,  dans  la  syphilis  du  névraxe,  on  peut  éventuellement  avoir  une 
réaction  du, benjoin  colloïdal  positive  avec  une  réaction  de  Wassermann 
négative,  dans  ces  cas  la  réaction  du  benjoin  n’est  jamais  isolée,  mais 
coexiste  avec  l’hypercytose,l’hyperalbuminose,  une  réaction  dos  globulines 
positive.  J’ajouterai  que,  dans  les  antécédents  des  malades  atteints  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  on  ne  constate  ni  l’existence  d’une  syphilis  antérieure 
Ocquise  ni  hss  stigmates  d’une  syphilis  héréditaire.  Il  esl  évident  que  sur 
les  centaines  de  sujets  atteinl s  de  sclérose  en  plaques, on  trouvera  certains 
d’entre  eux  qui  sont  syphilitiques,  nous-même  avec  Marquézy  avons  vu 
quelques  faits  semblables,  mais  alors  il  s’agit  de  deux  affections  qui 
coexistent  et  sans  aucun  rapport  do  causalité. 

J’ai  rappelé  déjà  que  si,  délaissant  le  terrain  clinique,  on  envisage  les 
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données  do  l’anatomio pathologique, onnotrouveaucunerossomblanco  entre 
les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  et  celles  de  la  syphilis  du  névraxc.  Le 
seul  argumeni,  donné  par  quelques  auteurs  qui  admettent  l’origine  syphi- 
lilique  de  la  sclérose  <ïn  plaques  est  la  présence  sur  les  coupes  histologiques 
d’in  fiH  rat  ions  périvasculaires  plasmo-lymphocytaires,  mais  nous  avons 
spécifié  que  de  telles  infiltrai  ions  sont  absolument  banales  et  ne  permet¬ 
tent  en  aucuiKi  façon  d(i  conclure  à  la  syphilis. 

L’origine  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques  vraie  est  rejetée  par 
Opp(Uiheim,  Marburg,  par  l’Amcuican  Association  for  Research  in  Nervous 
and  M(înlal  Diseases.  Mon  opinion  est  absolue  sur  cepoint  ;  je  considère 
que  la  sclérose  en  plaques  n’a  aucun  rapport  avec  la  syphilis,  tout  en 
admcittant  qu’il  existe  d(‘s  syphilis  diffuses  du  névraxe rappelant  par  leur 
symptomatologie  la  sclérose  en  plaqucis,  maispouvant  être  reconnues  par 
les  examens  du  liquide;  (;éphalo-rac.hidien. 

Bapporls  de  la  sclérose  en  plaques  avec  l'encéphalile épidémique. — Je  n’ai 
pas  trouvé  dans  la  littérature  médicale  d’observations  probantes  d’encé¬ 
phalite  épidémique  ayant  ultérieurement  am(;né  une  sclérose  en  plaques. 
Si  les  lésions  de;  l’encéjehalite  épidémique  pouvaient  déterminer  des  plaques 
de  sclérose  difl'uses.onaurait  <;ertes  vu  de  tels  cas  parmi  les  milliers  de  sujets 
qui,  dans  ces  dernièr(;s  années,  ont  été  att(;ints  d’encéphalite  épidémique 
en  Europe,  en  Asie  ou  dans  les  Amériques.  D’autre  part,  jamais, à  ma 
connaissance,  chez  les  malades  att(;ints  d(;  sclérose  en  plaques,  on  n’a  vu 
s’adjoindre  un  syndrome  parkinsoni(;n.  J’ajouterai  que,  dans  toutes  les 
formes  de  r(;ncéphalite  épidémique,  aigui'sou  chroniques,  j’ai  toujours 
trouvé  av(;c  Guy  Laroche;  (;t  P.  L(;chelle  la  réact  ion  du  benjoin  colloïdal 
absolument  négative,  contraireme;!)!.  à  ce  que  l’on  constate  dans  la  sclérose 
en  plaques.  L(;s  lésions  de  r«;ncéphalite  éjeidémique;  précoces  ou  t  ardives 
sont  ahsolum(;nt  diiTérent(;s  tant  jear  leur  siège  que  par  leur  aspect  de 
celh;s  de  la  sclérose  en  plaques.  Je  crois  devoir  signaler  que,  dans  plusieurs 
cas  d(;scléroseen  j)laquesabsolum(;ntiégit.im(;s,j’ai  constaté  des  phases  de 
somnolence,  mais  c<;lte  .somnolence  est  un  symptôme  qui  peut  être 
commun  à  des  affeedions  diverses  spé(;ial(;m(;nt  à  localisation  mésocépha¬ 
lique,  h;  symptônu;  n’est  null(;ment  pathognomonique  de  la  seule  encé- 
phaliU;  épidémique. 

llapporls  de  la  sclérose  en  plaques  avec  V ataxie  aiguë. — L’ataxie  aiguë  est 
urn;  affect  ion  très  spécialeetas.sez  rare  qui  se  traduit  par  le  développement 
en  quelqu(;s  jours  d(;  symptômes  pyramidaux  et  céréb(;lleux  qui  rapp(;llent 
ceux  d(;  la  s(;lérose  (;n  plaques  :  démarche  ataxo-spasmodique,  ataxie  et 
dysmétrie  d(;.s  mouv(;mentsd(;s  memhr<;s,parfoistrcmblement  intentionnel, 
surréflectivité  t,(;ndincuse  av(;c  clonus,  inV(;rsion  bilatérale  des  réflexes 
cutanés  plant  aires, troubles  de  la  parole,  paresthésies.  L’ataxie  aiguë  parait 
conséc,utiV(;  à  des  inf(;<  t.ions  variées  <;onnu(;s  ou  inconnues.  Pick,  Claude 
et  Lévy  Valensi  ont,  p(;nsé  qui;  cette  affection  pouvait  être  l’origine  d’une 
scléros(;  en  plaques  t  ardive  et,  moi-même  jadis  ai  émis  aussi  cette  hypo¬ 
thèse.  L’analyse  d<;s  faits  me  paraît  montrer  aujourd’hui  que;  cette 
hypot  hèse  n’est  pas  e  xacte.  Jamais,  en  effet,  dans  les  antécédents  de 
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sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques  on  ne  retrouve  l’ataxie  aiguë  comme 
symptomatologie  de  début,  jamais,  d’autre  part,  on  a  signalé  des  obser¬ 
vations  des  malades  atteints  d’ataxie  aiguë  qui  ultérieurement  ont  eu 
une  sclérose  en  plaques.  L’ataxie  aiguë  présente  cette  particularité 
clinique  évolutive  de  guérir  complètement  en  quelques  semaines  ou  en 
quelques  mois. 

Je  me  demande  toutefois  si,  dans  certains  cas,  l’ataxie  aiguë  ne  peut  être 
considérée  comme  une  forme  abortive  de  la  sclérose  en  plaques. 

Happorls  de  la  sclérose  en  plaques  avec  la  neuro-myélite  optique  aiguë.  — 
Les  données  cliniques  et  anatomiques  que  l’on  possède  sur  ce  type  clinique 
sont  trop  peu  précises  pour  que  l’on  puisse  discuter  ses  rapport  s  éventuels 
uvec  certains  cas  de  sclérose  en  plaques  aiguë.  Je  crois  que  les  examens  de 
^uide  céphalo-rachidien  pourront  à  l’avenir  permettre  d’envisager  cette 
sur  laquelle  je  désire  simplement  attirer  l’attention. 


Etude  sur  le  sfue^idltète  décrit  dans  la  sclérose  en  plaques 

J  ’exposerai  successivement  dans  eechapitre  :  1  ^les  observations  cliniques 
et  expérimentales  positives;  2°lesobservsàions  cliniques  et  expérimentales 
'Négatives  ;  3°  les  recherches  poursuivies  à  ta  Clinique  de  la  Salpêtrière . 

I.  —  Observations  cliniques  et  expérimentales  positives. 

W.  E.  Bullock  (1913)  inocule  dans  le  sciatique  d’un  lapin  2  cen- 
t'imètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  d’un  malade  atteint  de 
sclérose  en  plaques  rapidement  évolutive,  le  13®  jour  l’animal  présente 
'ine  paralysie  des  membres  postérieurs,  le  16®  jour  les  quatre  membres 
sont  paralysés.  A  l’autopsie  de  l’animal  sacrifié,  on  constate  une  congestion 
œdémateuse  de  la  substance  grise  dans  les  régions  cervicale  et  lombaire 
on  certains  endroits  une  fragmentation  des  gaines  de  myéline.  Ce  même 
Jiquide  céphalo-rachidien,  après  un  séjour  de  14  jours  à  la  glacière,  est 
’Ooculé  à  deux  autres  lapins,  le  premier  ne  présente  aucun  t  rouble,  chez 
second  on  constate  au  bout  de  21  jours  une  légère  parésie  d’une  patte 
Postérieure  qui  s’améliore  rapidement. 

W.  E.  Bullock  pratique  une  nouvelle  ponction  lombaire  chez  son  malade, 
divise  le  liquide  en  deux  parties.  L’une  est  injectée  immédiatement  sous 
peau  d’un  lapin  (un  centimètre  cube  et  demi),  22  jours  après  on  note 
'ine  paralysie  do  la  patte  postérieure  gaucho  qui  dure  4  jours,  qui  récidive 
'^oi’s  le  37®  jour,  puis  guérit  complètement.  L’autre  partie  du  liquide  est 
filtrée  sur  un  filtre  de  porcelaine  ctensuite  injectée  à  un  lapin,  ce  dernier 


,  (1)  On  trouvera  clans  la  thèse  de  M.  Marquèzy  (Contribution  à  l’ètude  clinique,  bio- 
lQh'4'ic,  ètioloi,dquc  et  expérimentale  de  la  sclérose  en  plaques,  Thèse  de  Paris,  mai 
'“24)  une  analyse  complète  des  travaux  publiés  sur  le  siiirochètc  de  la  .sclèro.so  en 
P‘®ques  avec  toutes  les  références  bibliographiques  que  je  ne  puis  donner  dan.s  ce 
:®I'port.  Le  travail  de  mon  collaborateur  m’a  été  tout  particulièrement  utile  pour  la 
®daction  de  ce  chapitre. 
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présente  au  bout  de  24  jours  une  paralysie  d’une  palde  postérieure,  42 
jours  après  il  n’existait  plus  qu’une  légère  spasticité  des  membres  infé¬ 
rieurs.  A  l’autopsie  de  l’animal  sacrifié,  on  constate,  par  les  méthodesde 
Wcigert  et  de  Marchi,  des  foyers  de  dégénérescence  médullaire. 

Bullock  pense  que  la  maladie  expérimentale  qu’il  a  provoquée  est  due 
à  un  virus  filtrant. 

G.  Steiner  (1914)  injecte  sous  la  dure-mère  d’un  lapin  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  provenant  d’un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  et  provoque 
sa  mort  en  six  semaines. 

Ph.  Kuhn  et  G.  Steiner  (1917)  publient  toute  une  série  d’expériences. 
Ayant  choisi  13  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  (6  cas  récents,  6 
cas  anciens,  1  cas  en  poussée  aiguë),  ils  injectent  à  des  cobayes  et  à  des 
lapins,  soit  dans  la  (lavité  péritonéale,  soitdans  leglobe  oculaire  ou  dans  le 
cerveau,  tantôt  du  liquide  céphalo-rachidiiiii  pur,  iantôtdu  sang  pur  ou 
dilué  dans  du  sérum  physiologique,  tantôt  un  mélange  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  de  sang  pur  ou  dilué.  Les  animaux  n’ayant  reçu  que  du  liquide 
céphalo-rachidien  restent  indemnes,  mais  chez  les  deux  tiers  des  animaux 
ayant  reçu  soit  du  sang,  soit  le  mélange  sang-liquide  céphalo-rachidien,  on 
note  au  bout  de  quelques  semaines  un  amaigrissement  souvent  assez 
considérabh;  et  une  paralysie  des  membres  [lostérieurs.  Kuhn  et  Steiner 
obtiennent  des  passages  de  cette  maladie  caractérisée  spécialement  par 
une  paralysie  des  membres  postérieurs. 

Kuhn  et  Steiner  ne  constatent  pas  à  l’autopsie  d’altérations  du  système 
nerveux  et  des  viscères,  mais  ils  mettent  en  évidence,  durant  la  vie  et  après 
la  mort,  dans  le  sang  de  plusieurs  animaux  et  dans  les  vaisseaux  du  foioi 
un  spiroi'hète  comparable  à  celui  de  la  spirochétose  ictéro-hémorragiquai 
spirochète  t  rès  fin  iirésentant  souvent  un  petit  nodule  à  ses  extrémités, 
parfois  même  un  prolongement  cilié.  Le  spirochète  est  nettement  visible 
à  l’ultra-microscope,  on  le  retrouve  sur  les  frottis  (méthode  de  Lôlfler 
et  de  Levaditj)  et  sut  les  coupes  du  tissu  hépatique.  Kuhn  et  Steiner 
dénomment  ce  spirochète,  Spirochaela  Argeniinensis  {Argenloralum  étant 
le  nom  latin  de  Strasbourg  où  ces  recherches  furent  poursuivies).  Steiner 
injecte,  en  mars  1917,  dans  la  cavité  rachidienned’un  Macacus  rhésus  un 
cenlimètre  cube  du  liquide  céphalo-rachidien  du  premier  des  13  cas  étudiés 
avec  Kuhn  ;  l’animal  reste  normal  jusqu’en  févrierl918;  à  cette  époque, 
il  présente  une  paralysie  i  ransitoire  des  membres  inférieurs  ;  en  juillet  (sui^' 
16  mois  après  l’inoculation),  il  est  sacrifié.  A  l’autopsie  Steiner  constate 
sur  les  deux  hémisphères  des  plaques  visibles  à  l’œil  nu,  histologiquement 
il  les  considère  comme  rappelant  les  plaques  les  jilus  typiques  de 
sclérose  en  plaques  humaine. 

G.  Steiner  pense  que  le  virus  de  la  sclérose  en  plaques  n’est  pas  tranS' 
missible  de  l’homme  à  l’homme,  mais  qu’il  est  inoculable  par  des  insectes 
ou  des  acariens  vivant  dans  les  bois,  il  incrimine  suri  out  les  tiques  {Ixcàe^ 
ricinus).  Dans  une  première  enquête  qu’il  a  faitesur  42  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques,  il  en  a  trouvé  21  qui  se  souvenaient  avoir  été  piqués 
des  tiques;  dans  une  seconde  enquête,  sur  44nialades24  se  souvenaient  de 
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telles  piqûres.  Stciner  fait  remarquer  qu’il  y  aurait  ainsi  de  grandes  analo¬ 
gies  entre  le  mode  de  transmission  de  la  sclérose  en  plaques  et  celui  d’autres 
spirochétoses  comme  la  spirillose  de  la  fièvre  récurrente,  la  spott  fever 
africaine,  la  babésiase  des  bovidés.  Schultze,  Schüller,  Hauptmann  ont 
aussi  retrouvé  des  piqûres  de  tiques  dans  les  antécédents  de  malades 
atteints  de  sclérose  en  plaques.  Steiner  ajoute  qu’il  s’écoulerait  toujours 
plusieurs  années  entre  la  piqûre  des  tiques  et  l’apparition  des  premiers 
symptômes  de  la  sclérose  en  plaques. 

A.  Simons  (1918)  inocule  des  lapins  par  voie  intra-cérébrale,  intra¬ 
durale  et  sous-cutanée  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  deux  malades 
atteints  de  sclérose  en  plaques  ancienne  venant  de  présenter  une  poussée 
évolutive,  un  seul  lapin,  injheté  par  voie  sous-cutanée  dans  la  région  du 
aerf  sciatique  avec  3  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  con¬ 
servé  dix  jours  à  la  glacière,  eut  9  jours  après  une  paralysie  des  membres 
postérieurs  et  mourut  le  19®  jour  avec  une  paralysie  totale.  Les  examens 
bactériologiques  et  anatomo-pathologiques  restèrent  négatifs. 

G.  Màrinesco  (1919),  dans  des  expériences  faites  à  l’Institut  Pasteur  de 
Paris  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  deux  malades  atteints  de  sclérose 
on  plaques  du  service  de  M.  Pierre  Marie,  constate  chez  deux  cobayes  sur 
3  à  4  jours  après  l’inoculation,  une  parésie  légère  du  train  postérieur. 
Les  animaux  qui  présentèrent  ces  troubles  moteurs  avaient  reçu  une  injec- 
Gon  inl-ra-cérébrale  (1  eme®)  ;  ceux  qui  avaient  été  inoculés  par  voie 
•■achidienne  (1  eme®)  ou  par  voie  intra-péritonéale  restèrent  indemnes, 
^îarincsco,  en  examinant  à  l’ultra-microscope  le  liquide  céphalo- 
'■achidien  de  ces  deux  cobayes,  observe  une  quantité  assez  considérable 
•^0  spirochètes  animés  de  mouvements  rapides  et  offrant  les  caractères 
^nrphologiqucs  de  ceux  décrits  par  Kuhn  et  Steiner.  Dans  des  expériences 
*^ltérieures  avec  le  même  liquide  céphalo-rachidien  Màrinesco  ne  put 
•■otrüuver  les  spirochètes  qu’il  avait  constatés. 

Kuhn  et  Steiner  (1920)  étudient  de  nouveau  13  cas  de  scléroses  en 
Plaqu(js,  trouvent  des  spirochètes  dans  les  cas  récents  mais  non  dans  les 
®as  anciens.  En  inoculant  du  sang  par  voie  intra-oculaire  à  des  lapins 
à  des,  cobayes  ils  obtiennent  des  résultats  positifs  dans  6  cas. 

K.  Kalberlah  (1921)  trouve  des  spirochètes  dans  le  sang  et  le  foie  de 
^^pins  inoculés  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  malades  atteints  de 
Sclérose  en  plaques.  D’après  Steiner,  le  spirochète  vu  par  Kalberlah 
être  identifié  avec  celui  qu’il  a  décrit  avec  Kuhn. 

W.  E.  Gye  (1921)  (oet  auteur  signait  antérieurement  Bulloch)  rapporte 
expériences  qu’il  a  faites  sur  129  lapins  et  15  cobayes  avec  le  liquide 
'^'^phalo-rachidicn  de  21  cas  de  sclérose  en  plaques.  Avec  7  liquides  céphalo- 
’’®chidi(>iis  seulement  sur  les  21  l’inoculation  fut  suivie  au  bout  de  quelques 
®*^ttiaines  do  paralysies  des  membres  postérieurs  (17  lapins,  9  cobayes), 
^cs  essais  de  passage  furent  trois  fois  positifs.  Quelques  animaux  mouru- 
les  lésions  notées  à  l’autopsie  furent  assez  banales  (injection  du  cortex, 
Petites  hémorragies  diffuses  à  la  surface  du  cerveau  et  de  la  moelle). 
E.  Gye  ne  put  jamais  isoler  de  spirochètes,  aussi  n’ose-t-il  affirmer 
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qu’il  existe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques  un  virus  pathogène  pour  le  lapjn. 

D.  K.  Adams  (1921)  relate  les  expériences  faites  avec8  cas  de  sclérose  en 
])laques.  Par  inoculation  de  sang  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  il  put 
déterminer  chez  les  lapins  des  troubles  paralytiques  des  membres  posté¬ 
rieurs.  La  maladie  est  transmissible,  dit-il,  de  lapin  à  lapin  par  inoculation 
d’une  émulsion  de  cerveau  ou  de  moelle. 

A.  Pettit  (1922)  a  inoculé  à  un  singe  par  voie  intra-rachidienne  du 
liquide  céphalo-rachidien  d’une  malade  démon  service  de  l’hôpital  de  la 
Charité  atteinte  de  sclérose  (ui  plaques.  Six  jours  après  il  put  constater  dans 
1(!  liquide  céphalo-rachidi(in  des  corps  spirochétoïdes  qu’il  désigna  sous  le 
n(»m  de  micro-organisme  S.  Le  singe  mourut'  le  12®  jour,  ayant  présenté 
dans  les  heures  qui  précédèrent  sa  mort  une  paralysie  du  train  postérieur. 
L(^  sang  du  cœur  prélevé  avant  la  mort  et  d’autre  part  l’inoculation  intra¬ 
rachidienne  du  liquide  céphalo-rachidien  et  de  la  moelle  épinière  se  sont 
montrés  infectants  pour  le  lapin,  5  passages  ont  été  réalisés.  Examiné  à 
rulira-microscopc,  le  microorganism(!  décrit  par  Pettit  se  présente  comme 
un  fdament  réfringent,  en  général  arqué,  le  corps  paraît  se  terminer  par  des 
cxlrémités  renflées  sans  présenter  de  spirales  nettes.  Il  se  distingue  des 
faux  spirochètes  par  sa  réfringence,  son  épaisseur,  ses  mouvements,  sa 
longueur  à  peu  près  fixe.  Traité  par  la  méthode  de  Fontana-Tribondeau,  ü 
a])paraît  comme  un  filament  cylindrique,  d’une  dizaine  de  de  longueur, 
sans  différenciation.  A.  Pettit  conclut  que  les  images  qu’il  a  obtenues  sa 
raj)i)rochent  de  celles  décrites  par  Kuhn  et  Steiner. 

A.  Pettit  a  pu  retrouver  trois  fois,  après  centrifugation  et  simple  examen 
il  rullra-mic.roscope  entre  lame  et  lamelle,  des  corps  spirochétoïdes  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  malades  eux-mêmes  (malades  d’Achard,  de 
Souqu(!s,  de  Claude,  Schaeffer  et  Alajouanine). 

G.  J.  Stephanopoulo  (1922),  un  élève  de  A.  Pettit,  a  rapporté  une  statis¬ 
tique  où,  sur  16  cas,  le  nombre  d’inoculations  positives  s’élève  à  11.  Onze 
fois  Pettit  et  SI  ephanopoulo  ont  pu  isoler  dans  le  liquide  céphalo-  rachidien 
des  animaux  inoculés  des  corps  spirochétoïdes.  Les  inoculations  ont  été 
pratiquées  soit  par  voie  intra-cérébrale,  soit  par  voie  intra-rachidienne  à 
des  cobayes,  à  des  lapins  et  à  un  singe.  L’inoculation  intra-rachidienne  est 
la  plus  favorable  pour  obtenir  des  résultats  positifs,  les  inoculations  sous- 
cutanées  (it  intra-péritonéales  sont  toujours  négatives.  D’autre  part,  1® 
sang  des  animaux  infectés  peut  communiquer  aussi  le  virus.  Pettit  et 

Stephanopoulo  ont  réussi  trois  passagessuccessifssurlecobayeeninjcctarit 

du  sang  par  voie  intra-rachidienne. 

Sicard,  Paraf  et  Lermoyez  (1922)  ont  inoculé  dans  le  cerveau  de  pl'*' 
sieurs  lapins  et  dans  le  cerveau  d’un  singe  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
6  scléroses  en  plaques,  c’est  scmlement  chez  2  lapins  restés  d’ailleurs  sain® 
qu’ils  purent  déceler  avec  difficulté  une  forme  spirochétosique  ;  le  spir®' 
chète  SC  mollirait  unique  à  l’état  isolé  sur  la  lame  colorée  au  Fontana- 
Tribondeau  et  c’est  très  dilTicilement  qu’on  pouvait  le  repérer  sur  une  seule 
des  préparations. 
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G.  Schlosmanii  (1923)  a  fait  des  expériences  dans  le  service  du  Pr.  Pous- 
sepp  à  Dorpat.  Dans  4  cas  de  sclérose  en  plaques  sur  8,  il  put  provoquer 
chez  le  lapin  des  paralysies  des  membres  postérieur  ;  quelques  lapins 
sont  morts  au  bout  de  2  à  4  semaines.  Par  l’examen  à  l’ultra-microscope 
et  par  l’imprégnation  à  l’argent  G.  Schlosmann  put  retrouver  le  micro¬ 
organisme  spirochétoidc  décrit  par  A.  Petlit.  Un  essai  de  transmission  en 
série  lui  a  donné  4  passages  dans  un  cas,  2  passages  dans  un  autre,  le  résul¬ 
tat  est  resté  négatif  dans  le  troisième. 

V.  Jensen  et  G.  E,  Schroeder  (1923)  inoculèrent  9  lapins  et20cobayes 
avec  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  provenant  de  16  cas  de 
scléroses  en  plaques,  les  résultats  furent  négatifs  sauf  dans  un  cas  ;  dans  la 
moelle  de  ce  cas  positif  on  trouva  des  spirochètes.  Six  animaux  furent 
réinoculés  avec  cette  mo(!lle,  chez  l’un  d’eux  se  développa  une  paralysie  ; 
dans  le  cerveau  et  la  moelle  de  cet  animal,  Jensenet  Schroeder  virent  des 
lésions  semblables  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques. 

E.  Jarlow  et  E.  Rud  (1923)  injectèrent  du  liquide  céphalo-rachidien 
ot  du  sang  de  malade  atteints  de  sclérose  en  plaques  à  18  cobayes,  ils 
eurent  un  seul  résultat  positif  chez  un  animal  qui  présenta  des  troubles 
he  la  marche  et  de  la  vision,  ils  n’ont  pu  déceler  de  spirochètes  et 
l’inoculation  du  névraxe  de  cet  animal  à  d’autres  animaux  est  restée 
iiégative. 

D.  K.  Adams,  J.  W.  S.  Blacklock,  E.  M.  Dunlop  et  W.  H.  Scott  (1924) 
ent  publié  récemment  un  important  mémoire.  Dans  une  série  de  9  sclé¬ 
roses  en  plaques,  ils  purent  5  fois  chez  5  lapins  inoculés  sur  16  déterminer 
des  troubles  nerveux  (3  fois  dos  paralysies  des  membres,  2  fois  des  signes 
cérébelleux).  Dans  une  autre  série  de  scléroses  en  plaques,  l’injection  de  sang 
citraté  chez  5  animaux  sur  11  provoqua  3  fois  une  paralysie  permanente, 
1  fois  une  paralysie  transitoire  et  1  fois  des  signes  cérébelleux.  L’émulsion 
de  la  substance  nerveuse  de  lapins  ayant  présenté  des  paralysies  fut 
réinj(!(vtée  11  lois  à  d’autres  lapins,  la  transmission  fut  possible  dans  2 
cas.  Dans  le  cerveau,  le  foie,  les  surrénales  des  animaux  inoculés  D.  K. 
Adams  et  scs  collaborateurs  virent  à  rultra-microscope  des  images  qui 
ccs8(imblent  à  doÿ  spirochètes  ;  il  s’agit  d’un  spirochète  de  8  à  15  [i.  do 
long  avec  5  à  9  spires  irrégulières.  Cos  auteurs  n’osentfaire  du  spirochète 
9a’ils  ont  constaté  l’agent  causal  de  la  sclérose  en  plaques,  ils  envisagent 

possibilité  d’une  infection  accidentelle. 

A  ces  recherches  expérimentales,  il  convient  d’ajouter  certaines  cons¬ 
tatations  faites  dans  des  autopsies  humaines. 

E.  Siemerling  (1918),  dans  dos  autopsies  de  deux  sujets  morts  de  sclérose 

plaques,  trouva  sur  des  préparations  examinées  à  l’ ultra-microscope  des 

spirochètes  mobiles  semblabhis  à  ceux  do  Kuhn  et  Steiner.  Buscher  (1920) 
dt  des  constatations  semblables  sur  les  centres  nerveux  d’un  malade  mort 

sclérose  en  plaques,  les  mouvements  ondulatoires  des  spirochètes  étaient 
tï'ès  nets  15  et  29  heures  après  la  mort.  Von  Speer  (1921),  ayant  pratiqué 
^  autopsie  d’une  sclérose  en  plaques  9  heures  après  la  mort,  préleva  asepti- 
?Uenient  au  niveau  du  bulbe  un  peu  de  sérosité,  l’examen  à  l’ultra-micros- 
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copo  lui  montra  des  spirochètes  mobiles  dont  les  mouvements  ne  dispa¬ 
rurent  qu’au  bout  de  7  heures. 

J.  Schuster  (1923), dans  trois  cas  de  scléroses  en  plaques,  a  vu,  par  la 
méthode  de  Giemsa  et  par  l’imprégnation  argentique,  à  l’intérieur  et  autour 
des  capillaires  des  foyers,  des  corps  spirochétoïdes  de  7  à  8  de  long, 
ayant  2  à  3  spires. 

II.  ■ —  Observations  cliniques  et  expérimentales  négatives. 

E.  Sitimerling  (it  J.  Racke  (1914)  inoculent  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  malad(!S  atteints  de  sclérose  en  plaques  des  lapins  et  deux 
singes  par  voie  intra-rachidienne,  intra-péritonéale  et  sous-cutanée.  Aucun 
de  ces  animaux  ne  présenta  de  troubles. 

Hauptmann  (1918-1919)  signale  7  cas  négatifs,  Olsen  (1919)  6  cas  néga¬ 
tifs.  G.  Guillain,  P.  Jacquet  et  P.  Lechelle  (1920)  inoculent  par  voie 
intra-péritonéale  à  un  lapin  18  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  d’un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques,  1  animal  ne  présente  ulté¬ 
rieurement  aucun  trouble  ;  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  de 
ce  malade  nous  n’avons  pu  trouver  do  spirochètes. 

A.  Church  (1920)  recherche  les  spirochètes  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidi(!n  de  sujets  atteints  do  sclérose  en  plaques  et  ne  peut  les  déceler. 

Rothfeld,  Freund  et  Hornowski  (1921) font  des  recherches  sur  4  cas  de 
sclérose  en  plaques,  ils  inoculent  11  cobayes  ou  lapins  avec  un  mélange  de 
sang  et  do  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  le  sang  des  animaux  inoculés 
(it  (ixaminés  prcisque  chaque  jour  à  ruILra-microscopoils  ne  peuvent  voir 
de  spiroc.hèt(is.  Certains  de  leurs  animaux  meurent,  ils  inoculent  à  d’autres 
animaux  une  émulsion  de  moelle  et  de  cerviiau,  les  résultats  sont  négatifs. 
L’exam(!n  histologiqiui  du  névraxe  des  animaux  morts  après  l’inoculation 
montre  parfois  des  lésions  inflammatoires  et  même  une  fois  des  modifica¬ 
tions  névrogliques,  mais  ce  sont,  d’après  les  auteurs,  des  lésions  banales 
que  l’on  peut  trouver  chez  des  lapins  morts  de  coccidiosiiou  chezdeslapins 
inoculés  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujet  s  ayant  une  autre  mala¬ 
die  (syringomyélie  ou  sclérose  latérah;  amyotrophique).  J.  Hornowski  et 
J.  Rothfeld  (1923)  njjettent  d’une  façon  absolue  l’origine  spirochétosique 
de  la  sclérose  en  plaques. 

J.  L.  Birley  et  L.  S.  Dudgeon  (1921)  expérimentent  avec  15  malades 
atteints  de  sclérose  en  plaques,  ils  inoculent  le  Iiquid(î  céphalo-rachidien, 
le  sérum  sanguin  et  aussi  des  émulsions  de  moelle  et  de  cerveau  de  sujets 
ayant  succombé.  A  l’exception  de  deux  lapins  qui  présentèrent  six  jours 
après  l’inoculat  ion  une  parésie  transitaire  des  membres  postérieurs,  aucun 
animal  no  présenta  le  moindre  trouble. 

V.  Magnus  (1921)  inocule  49  animaux  (42  cobayes,  7  lapins)  avec  du 
sang  provenant  de  7  scléroses  en  plaques,  les  animaux  n’eurent  aucun 
phénomèiK!  morbide;. 

O.  Teague  (1921)  expérimenta  avec  16  cas  de  sclérose  en  plaques  sur 
des  cobayes,  lapins,  rats,  souris,  chats,  chiens,  sing(!s.Un  certain  nombre 
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<^0  cobayes  et  de  souris  moururent  de  pneumonie  ;  aucun  lapin  ne  présenta 
de  paralysies  ;  quelques-uns  d’entre  eux  eurent  de  la  coccidiose  ;  les  singes, 
chats,  chiens,  rats  restèrent  normaux.  Teague  ne  trouva  de  spirochètes  ni 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ou  le  sang  des  malades,  ni  dans  le 
®ang  des  animaux  inoculés.  Les  résultats  de  travail  de  Teague  furent 
présentés  à  la  réunion  de  l’Association  for  Research  in  Nervous  and 
Mental  Diseases  à  New-York,  en  décembre  1921  ;  l’Association  conclut 
<iue  l’origine  spirochétosique  de  la  sclérose  en  plaques  nécessitait  des 
recherches  nouvelles. 

Achard  (1922)  signale  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  recherche 
ïiègative  des  spirochètes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  inoculation 
animaux  négative. 

Claude,  Schaeffer  et  Alajouaninc(1922),  à  l’autopsie  d’un  malade  atteint 
de  sclérose  en  plaques,  ne  purent  trouver  de  spirochètes  dans  les  frottis  de 
'méninges  ou  l’émulsion  de  moelle.  Un  fragment  de  moelle  fut  prélevé  et 
•éjecté par  Alajouanine  à  plusieurs  lapins;  ces  animaux  ponctionnés 
chaque  jour  n’ont  jamais  présenté  de  spirochètes  dans  leur  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ni  à  l’ultra-microscopc  ni  sur  frottis  colorés,  ils  n’ont  d’ailleurs 
manifesté  aucun  trouble  morbide. 

George  S.  Stevenson  (1923)  examina  le  système  nerveux  de  4  malades 
morts  de  sclérose  en  plaques  en  employant  la  méthode  de  Jahnel,  il  ne  put 
déceler  aucune  spirochète. 

Les  recherches  récentes  de  Hideyo  Noguchi  (décembre  1923)  sont  très 
mtéressantes.  Noguchi  expérimenta  avec  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  do  8  cas  de  sclérose  en  plaques  observés  par  J.  Collins.  Le  sang 
cl-  le  liquide  céphalo-rachidien  furent  injectés  quelques  heures  après 
qu’ils  eurent  été  recueillis.  Le  sang  fut  oxalaté,  citraté,  défibriné  et  on 
■iiücula  le  sérum  provenant  du  caillot,  Noguchi  inocula  parfois  séparément 
la  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  plus  souvent  il  inocula  un  mé¬ 
lange  de  sang  et  de  liquide  céphalo-rachidien.  Le  plus  généralement  les  lapins 
at  les  cobayes  furent  inoculés  simultanément  par  la  voie  intra-cérébrale  et 
mtra-péritonéale,  fréquemment  les  lapins  eurent,  en  outre,  une  injection 
mtra-veineusc,  intra-testiculaire  ou  intra-oculaire.  Des  essais  de  culture 
lurent  faits  sur  les  milieux  de  Noguchi  pour  leTrcponemapallidum,  leSpi- 
^uchète  de  la  fièvre  récurrente  et  le  Leptospira  icteroides.  Les  résultats  des 
floculations  de  Noguchi  furent  négatives.  Il  note  que  certains  de  ses  cobayes 
auront  une  haute  température  durant  plusieurs  jours,  mais  les  cultures 
montrèrent  alors  une  infection  par  le  bacille  paratyphique  ou  le  hog- 
aholéra  ;  certains  lapins  eurent  aussi  des  infections  secondaires.  Noguchi 
f’observa  jamais  à  l’ultra-microscopc  de  spirochètes  dans  le  sang  du 
aœur  ou  dans  le  sang  périphérique  des  animaux  inoculés  ;  sur  les  cultures 
®Ucun  spirochète  ne  se  développa. 

Noguchi  attire  l’attention  sur  ce  fait  que,  dans  le  sang  ou  les  émulsions 
d’organes,  quand  l’illumination  à  l’ultra-microscope  est  partielle,  on  peut 
^mistater  des  filaments  délicats  en  chapelet  de  dif[ére,nl,(!s  longueurs  et  lar¬ 
geurs,  mobiles, ressemblant  à  des  spirochètes.  Avec  une  illuminai  ion  totale. 
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ces  filaments  apparaissent  plus  minces  que  les  spirochètes.  De  tels  fila¬ 
ments  sont  abondants  dans  une  suspension  do  sang  maintenue  à  la  tempé¬ 
rature  du  laboratoire  et  nombre  d’entre  eux  sont  détachés  des  érythro¬ 
cytes,  ces  filaments  proviennent  de  globules  rouges  altérés  et  ne  peuvent 
être  colorés  par  le  Giemsa.  Noguchi  croit  qu’il  n’est  pas  impossible  que 
Kuhn  et  Steiner  aient  interprété  ces  filaments  comme  des  spirochètes, 
leur  description  semble  le  prouver. 

Noguchi  arrive  à  cette  conclusion  que  les  résultats  négatifs  obtenus 
dans  ses  présentes  recherches  montrent  qu’il  est  difficile  de  déceler  le 
Spiiochaeta  argcntimïnsis  (st  de  reproduire  expérimentalement  chez  le 
cobaye  et  le  lapin  la  sclérose  en  plaques,  il  pense  que  de  nouvelles  expé¬ 
riences  sont  désirabh^s  avec  des  cas  évolutifs  récents. 

J. -A.  Barré  et  L.  Roys  (1924)  ont  recherché,  avec  le  concours  du  Pr. 
Borrel,  le  spirochète  de  Kuhn  et  Steiner  dan»  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  5  cas  de  sclérose  en  plaques,  leurs  examens  furent  négatifs. 

III.  —  Recherches  faites  a  la  clinique  de  la  Salpêtrière. 

Guy  Laroche  et  P.  Lochelle(  1920- 1922),  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  plusieurs  malades  de  mon  service  atteints  de  sclérose  en  plaques,  n’ont 
jamais  pu  déceler  de  spirochètes  à  l’ultra-microscope.  Des  tentatives  d’ino¬ 
culation  du  lapin  par  voie  intra-ara ‘hnoïdienneou  intra- cérébrale  n’ont 
provoqué  aucun  trouble  chez  les  animaux  ;  dans  leur  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  aucun  spirochète  n’a  été  décelable. 

Ivan  Bertrand,  dans  des  examens  répétés,  n’a  jamais  pu  trouver  de 
spirochètes  sur  les  frot  tis  dos  centres  nerveux  ou  sur  les  coupes. 

.J’ai  conseillé,  il  y  a  un  an,  à  mon  interne  Marquézy  de  reprendre  cette 
question  de  l’origine  spirochétosique  do  la  sclérose  en  plaques  sur  les  mala¬ 
des  de  mon  service.  Marquézy  a  poursuivi  toute  une  série  de  recherches 
au  Laboratoire  de  M.  A.  Pettit  à  l’Institut  Pasteur  et  au  Laboratoire  de  la 
Clinique  des  Maladies  nerveuses  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris  ;  je 
résumerai  ses  conclusions  dans  les  lignes  suivantes. 

Marquézy  a  expérimenté  sur  9  malades  qui  présentaient  tous  aU 
mommit  de  l’inoculation  une  poussée  évolutive,  il  a  inoculé  un  singe  et  21 
lajiins.  Les  voies  d’inoimiation  ont  été  multiples  (intra-crânienne,  intra¬ 
rachidienne,  intra-péritonéale,  intra-musculairo),  il  a  souvent  injecté  en 
même  tmnps  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  des  malades. 

Le  singe  fut  inoculé,  dans  le  laboratoire  de  M.  A  Pettit  à  l’Institut 
Pasteur,  d’un»!  part  par  voie  intra-cérébralc  avec  1  centimètre  cube  de 
liquide  céphalo-rachidien  centrifugé  (ce  liquide  avait  été  ponctionné  une 
lieun;  (it  demie  auparavant)  et  d’autre  part  par  voie  intra-péritonéale  avec 
5  C(!nt  imèlnis  cub('s  de  sang  t  oLal  défibriné  (le  sang  avait  été  ponctionné 
t  rois  heures  auparavaid,)  ;  il  s’agissait  d’une  sclérose  en  plaques  typique 
à  sa  jinmiiènî  i)oussée  évolutive  datant  de  4  mois.  Le  singe  inoculé  mourut 
en  20  jours  avix  un  mauvais  état  général  et  une  parésie  légère  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  L’autopsie  ne  montra  aucune  lésion  apparente,  la  nitrata- 
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Uon  des  organes  ne  permit  pas  de  déceler  de  spirochètes,  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  à  l’ultra-miscroscope  resta  négatif. 

Marquézy,  en  inoculant  la  substance  du  mésocéphale  d’un  lapin 
ayant  reçu  du  liquide  céphalo-rachidien  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques, 
lapin  mert  accidmtellement  au  cours  d’une  ponction,  a  provoqué  la  mort 
de  deux  lapins,  environ  quatre  semaines  après. Les  deux  lapins  avaient 
maigri  de  8  à  900  grammes,  mais  n’avaient  présenté  aucune  paralysie. 

Marquézy  a  constaté  chez  deux  lapins  une  démarche  spastique 
transitoire.  Un  seul  lapin  a  présenté  une  parésie  des  membres  postérieurs, 
parésie  tardive  (4  mois  après  l’inoculation)  et  transitoire  (8  jours).  Dans 
5  autres  cas,  des  lapins  sont  morts  rapidement;  bien  portants  en  apparence, 
la  Veille,  on  les  retrouvait  morts  le  lendemain  matin  dans  leur  cage,  il 
n’existait  à  l’autopsie  ni  lésions  pulmonaires  ni  coccidiose,  l’examen  à 
l’ultra-microscope  n’a  pas  montré  de  spirochètes. 

Dans  aucune  de  ses  expériences  Marquézy  n’a  pu  déceler  de  spirochètes 
chez  ses  animaux  non  plus  d’ailleurs  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
dé  ses  malades.  Dans  les  centres  nerveux  des  lapins  morts  Ivan  Bertrand 
et  Marquézy  n’ont  trouvé  aucune  lésion  qui  rappelle  celles  de  la  sclérose 
en  plaques. 

J’ai  exposé  l’ensemble  des  travaux  publiés  depuis  dix  ans  sur  l’origine 
spirochétosique  de  la  sclérose  en  plaques.  J’aurais  voulu  apporter  à  la 
Réunion  neurologique  une  conclusion  précise,  je  déplore  de  ne  pouvoir  la 
formuler.  Les  expériences  négatives  n’ont  pas  la  valeur  des  expériences 
positives  et  l’on  ne  peut  s’appuyer  sur  elles  pour  rejeter  les  faits  positifs. 
Je  crois  que  la  discussion  ne  doit  pas  être  considérée  comme  close,  il 
faut  persister  dans  cette  voie  de  recherches  biologiques  et  je  suis  convaincu 
que  des  expériences  nouvelles  permettront,  dans  un  avenir  plus  ou  moins 
lointain,  de  déterminer  la  nature  du  virus  de  la  sclérose  en  plaqueo.  Ce  virus 
existe.  Est-ce  un  spirochète,  est-ce  un  virus  neurotrope  filtrant  ?  Aucune 
réponse  certaine  ne  peut  être  donnée.  Il  me  semble  d’ailleurs  que  l’expéri¬ 
mentation  de  l’avenir  devrait  être  poursuivie,  non  sur  des  cobayes  et  des 
lapins,  mais  sur  des  grands  singes  anthropoïdes,  sur  les  espèces  simiesques 
qui  se  rapprochent  le  plus  de  l’homme.  De  telles  expériences,  si  elles  deve¬ 
naient  possibles  dans  nos  laboratoires,  pourraient  àvoirlaplus  utile  influence 
pour  la  prophylaxie  et  le  traitement  des  maladies  du  système  nerveux. 


COMMUNICATIONS 


SYMPTOMATOLOGIE 

Début  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  A.  Souques. 

A  quoi  âge  dohute  la  sclérose  en  plaques  et  comment  débutc-t-elle  ? 
Afin  de  répondre  à  ces  doux  questions,  j’ai  choisi,  parmi  mes  observations 
personnelles,  celles  dont  le  diagnostic  m’a  paru  le  plus  probable.  Je  me  suis 
arrêté  au  nombre  de  100,  qui  m’a  semblé  suffisant. 

Le  tableau  ci-dessous  indique  l’âge  auquel  a  débuté  apparemment  la 
maladie  dans  ces  100  cas. 


De  10  à  20  ans .  10  cas  (dont  3  àll,  13  et  14  ans). 

De  20  à  30  ans .  50  cas 

De  30  à  40  ans .  27  cas 

De  40  à  50  ans .  12  cas 

Après  50  ans .  1  cas  (à  55  ans). 


Le  mode  de  début  a  été  très  variable  et  polymorphe.  Le  plus  souvent 
lent,  insidieux,  difficile  à  préciser  exactement  (dans  73  cas),  il  a  été 
brusque  dans  27  cas.  Il  est  indispensable  de  faire  des  réserves  sur  ce 
chapitre.  En  effet,  nous  n’observons  le  plus  souvent  les  malades  que  long¬ 
temps  après  le  début,  et  leurs  souvenirs  ne  sont  pas  toujours  très  précis. 

Dans  les  73  cas  où  le  début  a  élé  insidieux  el  lent,  il  s’est  fait  13  fois  par 
les  membres  supérieurs,  presque  toujours  par  un  seul  membre  : 
sous  la  forme  de  fourmillements,  de  maladresse,  de  tremblement  inten¬ 
tionnel,  de  faiblesse,  de  gêne  dans  les  mouvements.  Dans  40  cas,  il  s’est 
fait  par  les  membnïs  inférieurs,  sous  la  forme  de  sensation  de  fatigue,  de 
troubles  de  l’équilibre,  de  lourdeurs,  de  faiblesse,  de  raideurs,  de  douleurs 
plus  ou  moins  vives  (dix  fois  par  une  grande  fatigue  et  sept  fois  par  des 
douleurs  vives).  Contrairement  à  ce  qui  s’est  passé  pour  les  membres 
inférieurs,  ici  dans  la  plupart  des  cas  (26  cas),  ces  troubles  ont  porté  sur 
les  deux  membres.  Je  signalerai  enfin  le  début  :  2  fois  par  une  hémiplégie, 
1  fois  par  une  paralysie  faciale  double,  1  fois  par  une  névralgie  du  triju¬ 
meau,  2  fois  par  de  la  dysarthrie,  1  fois  par  des  vomissements.  Enfin,  chez 
12  malades  il  a  été  marqué  par  des  vertiges  avec  ou  sans  titubation. 

Dans  cinq  cas,  il  s’est  fait  h  l’occasion  d’une  maladie  infectieuse  : 
rhuinatisitu!  articulaire  aigu,  fièvre  typhoïde,  diphtérie,  rougeole,  et  dans 
trois  cas  à  l’occasion  d’une  grossesse  ou  d’un  accouchement  d’ailleurs 
normal.  Ces  infections  ont  eu  manifestement  une  influence  favorisante 
sur  le  développemcmt  d(!  la  sclérose  en  plaques. 

J’arrive  aux  27  cas  de  début  brusque  sur  lesquels  je  désire  insister  :  le 
malade  peut  endire  le  jour  et  parfois  l’heure,  affirmant  que  jusque-làil  n’avait 
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rien  éprouvé  d’anormal.  Chez  10  malades,  il  s’est  fait  par  les  yeux  ;  7  fois 
sous  forme  de  diplopie  passagère,  2  fois  sous  foi  me  d’amaurose  transitoire 
et  1  fois  sous  forme  d’amaurose.et  de  diplopie.  Ce  sont  là  des  troubles  qui 
frappent  évidemment  la  pensée  d’un  individu  et  qui  ne  sauraient  passer 
inaperçus. 

Dans  les  autres  17  cas,  le  symptôme  du  début,  sans  être  aussi  frappant, 
a  cependant  été  remarqué  et  retenu.  J’en  citerai  quelques  exem¬ 
ples. 


Un  jouno  homme,  jusque-là  bien  portant,  est  un  jour,  en  so  rendant  à  son  travail, 
pris  brutalement  <le  vertiges.  Scs  camarades  le  ramènent  à  son  domicile  où  il  perd  con¬ 
naissance  pendant  deux  à  trois  heures.  Quinze  jours  après,  il  n’y  paraissait  plus  et  il 
reprenait  son  travail.  Mais  pou  de  temps  après  apparaît  une  gône  do  la  marche  qui  va 
en  progressant.  Et  quatre  ans  après,  au  moment  de  mon  examen,  le  diagnostic  do  sclé¬ 
rose  en  plaques  s'imposait  :  paraplégie  spasmodique,  démarche  cérébelleuse  et  spasmo¬ 
dique,  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  et  signe  de  Babinski  des  deux  côtés, 
abolition  dos  réflexes  abdominaux  et  crémastèriens,  nystagmus,  dysarthrie.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  montrait  une  albuminoso  et  une  lymphocytose  normales,  et  un  Wasser¬ 
mann  négatif.  A  cette  époque,  il  n’était  pas  question  do  réactions  colloïdales. 

Autre  exemple  :  un  jeune  homme,  le  3  septembre  1909,  en  voulant  se  lever  de  son  lit, 
s’aperçoit  avec  stupéfaction  que  ses  jambes  ne  pouvaient  le  porter.  Ces  troubles  s’amé¬ 
liorèrent  rapidement,  mais  ne  tardèrent  pas  à  reparaître  et  à  s’aggraver.  Sept  ans  après  le 
début,  je  constatai  une  àsynergie  avec  adiadococinésie  des  membres  su))érieurs,  une 
paraplégie  spasmodique  typique  avec  abolition  dos  réflexes  abdominaux  et  crémasté- 
riens.  Troisième  exemple  :  un  jeune  homme  do  25  ans  est  prisbrusquemont,  à  la  suite 
d’une  longue  partie  de  tennis,  de  paraiysie  des  membres  inférieurs  et  de  troubles  vési¬ 
caux.  Il  y  eut  amélioration,  puis  évolution  de  symptômes, qui, six  ans  apres, indiquaient 
une  sclérose  en  plaques  typique. 

Gr...  est  pris  brusquement,  au  milieu  de  son  travail,  do  vertiges,  de  tituljation  et  d’en¬ 
gourdissement  du  membre  supérieur  gauche.  Il  reste  un  mois  au  lit  et,  guéri,  reprend 
son  métier.  Deux  mois  après,  nouvel  incident  analogue.  Ueiiuis  lors,  il  n’a  pu  travailler. 
Examiné  trois  ans  après,  cet  homme  avait  des  symptômes  très  nets  du  scléroseenpiaques. 
de...  le  12  aoflt  1910,  perd  subitement  connaissance;  revenu  à  lui,  au  bout  do  trois  heures, 
il  présentait  de  la  diplopie.  On  le  ramène  à  son  domicile  :  il  était  incapable  do  so  tenir 
debout  et  do  marcher  sans  deux  soutiens.  Quatre  mois  après,  amélioration  qui  dure 
quinze  jours,  puis  reprise  qui  le  condamne  à  no  plus  sortir  de  chez  lui.  L’examen  prati¬ 
qué  six  ans  après  montre  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  exagérés,  des  abdominaux 
dbolis,  du  nystagmus  et  une  pâleur  de  la  papille  droite.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
ost  normal.  ' 

Si...,  âgé  de  30  ans, se  réveille,  un  matin,  avec  une  hémiparésie  droite  et  demeure  une 
semaine  au  lit.  Il  reprend  son  travail  et  reste  guéri  pendant  huit  ans.  Alors  survient, 
®u  plein  jour,  une  nouvelle  hémiplégie  droite  qui  dure  deux  mois.  Six  ans  après,  troi¬ 
sième  hémiplégie,  du  côté  gauche,  qui  guérit  on  trois  jours.  Au  moment  de  mon  exa- 
dion,  17  ans  après  le  début,  je  constate  do  Tasynergie  et  de  l’adiadococinésie  dans  les 
•Uembros  supérieurs,  et,  aux  membres  inférieurs, une  exagération  des  réflexes  rotuliens, 
ovec  clonus  et  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux  étaient  abo¬ 
lis,  et  il  y  avait  de  la  dysarthrie  et  du  nystagmus. 

Th...,  le,  22  juin  1911,  se  rendait  à  une  fôte  d’aviation.  Après  une  marche  de 
4  kilomètres  environ,  iléprouve  une  faiblesse  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Aupara¬ 
vant,  il  avait  fait  des  marches  très  longues  sans  jamais  avoir  rien  éprouvé  d’anormal, 
b  so  repose  un  moment,  la  faiblesse  et  la  sensation  de  fatigue  disparaissent  et  cet 
homme  rentre  chez  lui  par  le  môme  chemin.  Il  est  de  nouveau  fatigué  de  la  jambe  gauche, 
■hais  cola  se  [lasso  au  bout  d’une  heure  de  repos.  A  partir  (io  ce  jour,  il  éprouve,  au 
bout  do  vingt  minutes  de  marche,  en  so  rendant  à  son  atelier,  do  la  lourdeur  et  delà 
fatigue  dunslujambcgaucho.il  finit  par  changer  d’atelier  pour  aller  moins  loin  et  pour 
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travailler  assis.  En  octobre  1911,  sa  janibe,  on  jour,  no  peut  plus  être  clétacbôe  du  sol. 
On  le  rentre  chez  lui.  Le  lendemain, il peutreinarcher, mais ilcst  toujours  pris  de  mêmes 
phénomènes  qu’un  quart  d’heure  de  repos  calme,  comme  dans  la  claudication  intermit¬ 
tente.  En  février  1912,  à  la  suite  d’aggravation  marquée,  il  entre  dans  un  hôpital  où  le 
diagnostic  de  sclérose  en  plaques  est  porté.  En  1913,  il  fut  pris  brusquement  de  douleurs 
lombaires  et  de  raideurs  des  membres  inférieurs.  En  1914,  il  no  marchait  qu’avec  doux 
cannes.  Quand  je  le  vis,  en  1916,  je  trouvai  une  paralysie  spasmodique  très  accusée  et 
des  MgBjcs  do  sclérose  en  plaques. 

M"">  Cr...  huit  jours  après  un  accouchement  normal, —  la  grossesse  avait  également 
été  normale  -  éprouve  en  voulant  se  lover  une  faiblesse  limitée  au  membre  inférieur, 
gaucho  (pii  brusquement  se  dérobe  l’empêche  de  se  tenir  debout.  Il  y  eut  guéri.son 
en  quelques  jours,  mais  bientôt  elle  fut  roprfse  de  faBilesse  dans  la  même  jambe,  fai¬ 
blesse  qui  alla  on  progressant.  Deuxans  après, le  membre,  inférieur  droit  seprità'soatftOT 
et  enfin  les  membres  supérieurs,  le  gauche  d’abord,  puis  le  droit.  Ces  divers  troublesse 
sont  échelonnés  sur  un  laps  de  temps  de  dix  ans  :  la  malade  marche  d’abord  avec  une 
canne,  puis  avec  deux  et  enfin  est  confinée  au  lit.  Entre  temps  étaient  survenus  des 
vertiges  et  du  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs.  A  l’examen  fait  à 
cette  époque,  il  existait  une  paraplégie  spasmodique  classique,avec  a.synergie  et  adia- 
dococinésie  des  membres  supérieurs,  abolition  dos  réflexes  abdominaux  et  nys- 
tagmus. 

Gab...ost  pris,  un  jour,  de  vertiges  et  do  titubation  quidurent  le  lendemain  et  puis  dis¬ 
paraissent.  Six  mois  après  faiblesse  des  membres  inférieurs  qui  peu  ù  peu  augmente.  Cinq 
ans  plus  tard,  signes  de  sclérose  en  plaques  typique.  Mi"®  IIou.  en  se  levant,  un  matin, 
constate  une  gêne  dans  le  côté  droit  du  corps,  qui  est  lourd  et  maladroitpour  monter  ou 
descendre  les  escaliers,  pour  écrire  et  coudre.  Amélioration  rapide  :  au  bout  d’un  mois, 
elle  reprend  son  travail.  Six  mois  plus  tard,  amaurose  complète  de  l’œil  gaucho  qui  dis¬ 
paraît  assez  vite.  Trois  mois  plus  tard,  elle  éprouve  des  sensations  de  chatouillement  dans 
le  côté  gauche  «  comme  si  une  araignée  la  grattait  ».  Il  y  a  deux  mois,  brusquement,  en 
se  lovant,  elle  est  jirise  d’hémiparésie  droite.  Et  actuellement,  elle  présente  une  sclérose 
en  plaques  classique. 

Le  26  janvier  1923,11.  se  réveille  avec  une  hémiplégie  droite  légère  qui  ne  l’empêche 
pas  do  se  rendre  à  son  travail  et  (pii  ne  tarde  pas  à  s’améliorer.  Cinq  semaines  après, 
diplopie  avec  dyschrornatoiisio  (il  ne  distingue  pas  les  couleurs, toutlui  .semble  blanc). 
Actuellement,  il  s’agit  d’uhe  sclérose  en  plaques.  M™®  Sih.,  à  l’ôgc  do  17  ans,  a  dans  la 
rue  un  court  ictus  accompagné  de  perte  de  connais.sancc.  Doux  ans  après,  sept  ictus 
semblables  dans  la  même  journée.  A  23  ans,  un  état  méningé  qui  débute  brutalement 
avec  céphalée  et  vomissements  pour  lequel  elle  demeure  trois  mois  à  l’hôpital.  Quand 
elle  en  sort,  elle,  pré.sente  des  troubles  do  l’équilibre  et  une  faiblesse  des  jambes.  Aujour¬ 
d’hui,  18  ans  après  le  début  de  ces  accidents,  elle  est  un  type  de  sclérose  en 
plaques. 

Ma...,  le  D' décembre  1914,  il  y  a  huit  ans,  est  pris  brusquement  d’une  gêne  de  la  mar¬ 
che  qui  dure  trois  jours.  11  est  réformé  le  17  décembre  de  la  môme  année.  Les  troubles 
initiaux  ont  augmenté  peu  à  peu  avec  des  périodes  do  rémission  et  do  reprise.  Actuelle¬ 
ment,  para|dégie  spasmodique  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  et 
signe  do  Dabinski  bilatéral,  aludition  dos  réflexes  abdominaux  et  crémastérions,  dysar- 
thrie  et  nystagmus. 

Los  trois  ou  quatre  cas  qui  me  resteraient  à  citer  sont  analogues  aux  précédents. 


Il  n’était  guère  possible  jusqu’ici  de  faire  le  diagnostic  d’une  sclérose 
en  plaques  fi  son  début.  C’i'st  par  l’évolution  si  caractéristique  avec  ses 
poussées  et  ses  rértiissions,  par  l’apparition  de  nouveaux  symjitcjmes  que 
le  diagnostic  .se  faisait.  Il  est  possible  que  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  nous  permette,  è  l’avenir,  de  porter  un  diagnostic  dès  le  début 
de  l’affection. 
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Sur  le  début  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  S.  Catola  (Florence). 

Toutes  les  questions  symptomatiques,  anatomopathologiques,  étiolo¬ 
giques  de  la  sclérose  en  plaques  ayant  été  exposées  à  fond,  il  ne  me  reste 
à  apporter  à  la  Réunion  Neurologique  que  quelques  détails.  Je  dois  d’abord 
signaler  un  cas  de  sclérose  en  plaques  tout  à  fait  typique  du  côté  de  la 
symptomatologie,  qui  s’est  développée  un  an  après  une  neuro-myélite 
optique  aiguë.  Il  s’agit  d’une  jeune  dame  qui  tombe  malade  d’une  névrite 
l'étrobulbaire  aiguë,  amenant  en  8  jours  une  amaurose  complète,  associée 
0  Une  paraplégie  complète  avec  perte  des  réflexes  tendineux  et  des  troubles 
la  fonction  de  la  vessie.  L’évolution  fut  très  bénigne  :  en  effet,  après  un 
*Hois  du  début  de  la  maladie,  sans  aucun  traitement  spécifique,  on  eut  une 
g’iérison  apparemment  tout  à  fait  complète.  Or,  ce  qui  constitue  le  côté 
lutéressant  de  cette  observation,  c’est  que  depuis  à  peu  près  14  mois  chez 
oette  dame  ont  commencé  à  apparaître  :  de  la  démarche  ataxo-spasmo- 
•^ique,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  avec  Babinski  positif, 
nystagmus  et  du  tremblement  intentionnel.  Réaction  de  W.  néga- 
t'ive.  Cette  observation  nous  a  paru  digne  d’être  rappelée  pour  son 
'^ébut  exceptionnel. 

Sur  la  symptomatologie  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  M.  André- 
Thomas. 

La  sclérose  en  plaques  est  anatomiquement  une  affection  pluriloculaire 
cliniquement  dans  la  majorité  des  cas  elle  se  traduit  par  des  syndromes 
des  symptômes  qui  ne  peuvent  s’expliquer  par  la  présence  d’un  seul 
foyer  morbide  ou  par  des  lésions  systématisées.  Elle  se  distingue  ainsi  de 
*0  sclérose  latérale  amyotrophique,  de  la  sclérose  primitive  des  cordons 
fotéraux,  des  scléroses  combinées  familiales  ou  non  familiales.  Toutefois 
'o  caractère  pluriloculaire  n’appartient  pas  en  propre  à  la  sclérose  en 
plaques.  Toute  maladie  infectieuse  et  la  syphilis  en  première  ligne  peut 
localiser  ses  méfaits  d'emblée  ou  successivement  sur  divers  carrefours  du 
système  nerveux.  Chez  les  vieillards  ou  dans  la  présénilité,  les  états  lacu- 
•'aires  donnent  lieu  également  à  des  syndromes  multiloculaires,  mais  la 
Sclérose  en  plaques  apparaissant  rarement  à  un  âge  avancé,  cette  dernière 
considération  ne  rentre  guère  en  ligne  de  compte  au  point  de  vue  du  dia- 
Koostic.  . 

La  maladie  procède  souvent  par  poussées  évolutives,  soit  éphémères, 
®oit  durables,  réalisant  à  plusieurs  reprises  le  même  syndrome  ou  donnant 
•eu  à  des  syndromes  divers,  susceptibles  d’aggravation  ou  de  rémission. 

doit  accorder  à  ces  rémissions  spontanées  une  très  grande  valeur  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  mais  cllespeuvent  survenir  ailleurs,  en  parti- 
ciilier  dans  la  syphilis.  Les  rémissions  â  long  terme  paraissent  toutefois 
*hoins  fréquentes  dans  la  syphilis  que  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Ln  syndrome  pluriloculaire  (correspondantà  plusieurs  foyers)  est  telle- 
'Peut  important  qu’en  présence  d’un  syndrome  de  localisation  le  mieux 
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établi  (hémiplégie,  paraplégie),  on  doit  prendre  en  considération  à  cet 
égard  la  présence  d’un  symptôme  isolé,  indiquant  l’atteinte  du  système 
nerveux  en  dehors  du  foyer  principal  ;  absence  d’un  réflexe,  diminution  de 
l’extensibilité  d’un  groupe  musculaire,  passivité,  etc. 

Le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  se  fait  davantage  sur  l’associa' 
tion  de  symptômes  ou  de  syndromes,  sur  des  groupements  symptomatiques 
que  sur  les  symptômes  eux-mêmes. 

La  symptomatologie  est  tellement  riche  que  la  plus  grande  partie  de 
la  sémiologie  du  système  nerveux  pourrait  être  passée  en  revue. 

Les  réflexes  périostés  et  tendineux  sont  ordinairement  exagérés,  tou¬ 
tefois  on  peut  observer  l’abolition  d’un  réflexe  qui  ne  cadre  pas  avec  les 
autres  symptômes  et  l’état  des  autres  réflexes  dans  h;  mémo  membre- 
Cette  dysharmonie  signalée  par  M.  Veraguth,  dans  son  rapport,  a  quelque 
valeur.  Plusieurs  réflexes  peuvent  même  être  affaiblis  ou  disparaître- 
J’ai  observé  récemment  une  malade  chez  laquelle  tous  les  réflexes  ten¬ 
dineux  et  périostés  étaient  abolis.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  que 
M.  Uejerine  et  moi  avions  par  lapsus  décrits  comme  exaltés  dans  le» 
Maladies  de  la  Moelle  épinière,  1909,  sont  le  plus  souvent  abolis,  mais 
le  fait  est-il  constant?  —  J’ai  vu  récemment  deux  malades  chez  les- 
quelh‘S  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  est  infiniment  probable  i 
le  réflexe  cutané  abdominal  est  nettement  (ixagéré  d'un  côté  et  la  zone 
réflexogène  beaucoup  plus  étendue  que  normalement.  Peut  être  la  réa¬ 
ction  du  muscle  se  rapprochc-t-clle  davantage  dans  ce  cas  du  réflexe  de 
défense  que  du  réflexe  cutané  proprement  dit  ! 

Les  troubles  de  l’équilibre  sont  fréquents  si  on  les  envisage  à  tous  les 
degrés.  Ils  atteignent  parfois  une  intensité  que  l’on  no  rencontre  pas  dans 
les  affections  purement  cérébelleuses;  cet  excès  doit  faire  penser  plutôt 
à  une  sclérose  en  plaques.  Il  est  possibh;  et  même  vraiscmblaUe  que 
dans  ces  grandes  déséquilibrations  avec  titubation  prononcée  et  même 
dans  les  syndromes  plus  ébauchés,  il  faille  réserver  une  place,  dans  la 
physiologie  pathologique,  aux  lésions  des  centres  ou  des  voies  vestibu* 
laire.^,  mais  cette  association  n’est  pas  forcée.  Dans  un  cas  diagnostiqué 
sclérose  en  plaques  et  présentant  tous  les  caractères  de  la  forme  décrite 
par  Charcot  comme  classique,  j’ai  constaté  à  l’autopsie  une  atrophie 
olio-ponto-cérébelleusc  et  dans  l’étage  intérieur  de  chaque  pédoncule 
cérébral  la  présence  d’une  démyélinisation  sans  dégénérescence  de  la  voie 
pyramidale.  {R.  N.  1903.) 

^  La  sensibilité  objective  m’a  paru  beaucoup  plus  souvent  touché® 
que  ne  l’indique  M.  Guillain,  en  particulier  la  sensibilité  articulaire  des 
orteils,  la  sensibilité  articulaiie  des  doigts  et  la  stéréognosic.  D’ad' 
leurs,  suivant  les  localisations,  on  peut  trouver  des  altérations  très 
diverse  de  la  sensibilité  au  point  de  vue  qualitatif  et  au  point  de  'VU® 
topographique.  Les  troubles  de  la  s(!nsibilité  peuvent  jouer  un  rôl® 
dans  les  troubles  de  la  motilité  (combinaison  de  troubles  cérébelleU^i 
pyramidaux  et  d’ataxie). 

Le  nystagmus  rotatoire  pur  ne  se  rencontre  par  seulement  dans 
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Sclérose  en  plaques,  mais  dans  diverses  affections  bulbaires  et  en  particu¬ 
lier  dans  la  syringomyélie. 

Les  troubles  sphinctériens  sont  beaucoup  plus  fréquents  qu’on  ne  l’a  cru 
autrefois,  ils  peuvent  même  être  le  premier  symptôme  et  occuper  la  première 
place  dans  le  tableau  clinique  (rétention,  incontinence).  Si  la  sclérose  en 
plaques  ne  possède  pas  des  symptômes  qui  lui  soient  propres,  il  y  a  lieu 
de  tenir  compte  de  leur  intermittence  d’un  jour  à  l’autre  et  même  dans 
Un  moindre  intervalle.  J’ai  constaté  ainsi  l’intermittence  de  l’extension 
de  l’orteil,  chez  une  malade  astasique  abasique;  elle  avait  étésoignée  pour 
le  même  état  trois  années  auparavant  et  elle  avait  complètement  guéri, 
l’apparition  du  signe  de  Babinski  fit  soupçonner  l’existence  de  la  sclérose 
en  plaques  qui  se  confirma  par  la  suite. 

Quelques  symptômes  très  légers  au  début  n’apparaissent  que  dans  des 
conditions  spéciales  ;  par  exemple  le  membre  supérieur  ne  tremble  que 
dans  une  position  déterminée  et  avec  un  objet  d’un  certain  poids  dans  la 
main.  Telle  malade  qui  marche  correctement  et  sans  fatigue  éprouve 
quelques  difficulté  à  monter  les  escaliers  ;  l’examen  de  l’énergie  pour 
chaque  groupe  musculaire  ne  laisse  cependant  surprendre  aucun  affai¬ 
blissement.  Bien  que  ce  caractère  circonstanciel  ne  puisse  être  considéré 
comme  absolument  propre  à  la  sclérose  en  plaques,  il  faut  en  tenir  compte  ; 
il  démontre  d’autre  part  qu’en  variant  les  épreuves,  on  augmente  les 
chances  de  découvrir  dans  un  membre  an  trouble  qui  ne  se  serait  pas 
manifesté  à  un  examen  plus  grossier. 

Je  n’ai  jamais  observé  le  syndrome  Parkinsonien,  les  mouvements 
rythmiques  des  encéphalites,  les  myoclonies  vraies. 

Les  modifications  du  caractère,  de  l’humeur,  de  l’émotivité,  la  puéri¬ 
lité,  la  niaiserie,  l’irritabilité,  se  rencontrent  fréquemment,  mais  il  y  a 
parfois  plus  d’apparence  que  de  réalité,  à  cause  des  troubles  de  la  mimique. 
Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  ne  sont  pas  rares,  de  même  qu’une 
Certaine  gesticulation  de  la  face,  qui  rappelle  ce  qui  s’observe  dans  certains 
syndromes  des  ganglions  centraux.  Sans  aboutir  jusqu’au  rire  spasmodique, 
la  physionomie  exprime  chez  quelques  malades  un  sourire  permanent  ; 
chez  d’autres  c’est  un  aspect  pleurard»^ 

On  a  signalé  autrefois  la  fréquence  des  associations  de  la  sclérose  en 
plaques  et  de  l’hystérie.  Il  me  semble  que  la  suggestibilité  est  souvent 
augmentée  chez  ces  malades  et  qu’elle  contribue  à  intensifier  certains 
symptômes.  Chez  quelques  malades  j’ai  pu  observer,  sous  l’influence 
*l’une  suggestion  inverse  d’une  rééducation  rapide,  l’atténuation  de  cer¬ 
tains  symptômes. 

La  multiplicité  des  lésions,  la  dissémination  des  plaques,  la  variabilité 
leur  nombre  et  de  leur  siège  rendent  compte  des  formes  très  diverses 
qa’affecte  la  maladie,  de  même  que  les  poussées  nouvelles  ou  les  rémissions 
•“cudent  compte  des  transformations  qui  se  produisent  dans  le  tableau 
clinique. 

Le  début  est  souvent  plus  précoce  qu’il  ne  paraît  au  premier  abord. 
Quelquefois  des  symptômes  très  fugaces  se  sont  manifestés  vers  l’âge  de 
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12  ans  tandis  que  les  accidents  définitifs  ne  s’installent  que  vers  la  20® 
année  ou  même  plus  tard. 

L’épuisement,  la  lassitude,  les  courbatures,  la  fatigabilité,  la  claudication 
marquent  souvent  le  début  de  la  maladie.  Chez  certains  malades,  la  claudi¬ 
cation  survient  rapidement,  chez  d’autres  elle  est  apparue  après  une 
marche  prolongée,  une  ascension  longue  et  pénible,  puis  après  quelques 
jours  de  repos  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Le  vertige  est  encore  un  symptôme  précoce,  il  précède  habituellement 
les  troubles  de  l’équilibration,  il  peut  contribuer  à  les  augmenter,  mais  ils 
sont  souvent  indépendants.  L’évolution  est  traversée  par  des  épisodes 
très  aigus  (vomissements,  asthénie,  vertiges,  nystagmus)  qui  peuvent  ne 
durer  que  quelques  jours.  Ailleurs,  ces  épisodes  sont  le  prélude  de  l’allure 
aiguë  définitive  que  prend  la  maladie  ;  c’est  encore  par  l’un  de  ces 'épisodes 
que  débute  parfois  l’affection.  La  paraplégie,  l’hémiplégie  qui  s’installent 
lentement  chez  les  uns  s’installent  brusquement  chez  d’autres. 


TROUBLES  MOTEURS 

Syndrome  de  déséquilibration  axiale  au  début  de  la  Sclérose  en 

plaques.  (Projection  cinématographique),  par  M.  André-Thomas. 

Le  film  que  je  fais  tourner  et  qui  n’est  pas  une  nouveauté  pour  quelques- 
uns  d’entre  vous,  concerne  un  malade  que  j’ai  observé  il  y  a  trois  ans  et 
qui  se  faisait  remarquer  par  un  syndrome  de  déséquilibration  considérable 
avec  oscillations  permanentes  de  la  tête  et  du  tronc,  oscillations  aboutis¬ 
sant  fréquemment  à  une  chute,  tandis  que  la  motilité  des  membres  était 
parfaite. 

Dans  la  station  debout,  la  base  de  sustentation  est  élargie,  les  bras 
écartés  du  corps,  le  corps  oscille  habituellement  d’avant  en  arrière,  ainsi 
que  la  tête  (nystagmus  de  la  tête),  plus  rarement  d’un  côté  à  l’autre. 

Les  oscillations  augmentent  d’intensité  et  de  fréquence,  quand  il  se 
met  en  marche,  quand  il  s’arrête,  quand  il  tourne  sur  lui-même,  bref 
quand  il  passe  de  l’attitude  de  repos  à  l’activité  ou  de  l’activité  à  l’état 
de  repos,  quand  il  change  d’allure. 

Pendant  la  marche,  les  jambes  sont  écartées,  ainsi  que  les  membres 
supérieurs,  mais  les  mouvements  des  membres  sont  exécutés  régulière¬ 
ment  sans  dysmétrie,  les  synergies  des  membres  supérieurs  et  inférieurs 
sont  conservées,  le  bras  droit  avance  en  même  temps  que  le  pied  gauche 
et  inversement. 

•De  même,  pendant  la  marche  ù  quatre  pattes,  le  tronc  et  la  tête  oscillent, 
la  progression  se  fait  lentement  avec  fatigue,  mais  chaque  mouvement  du 
bras  et  de  la  jambe  est  exécuté  avec  une  précision  remarquable. 

La  station  sur  une  scmle  jambe  augmente  les  troubles  de  l’équilibre, 
mais  la  suppression  du  contrôle  de  la  vue  n’exerce  pas  une  influence  mani¬ 
feste.  Lorsqu’il  porte  le  pied  sur  une  chaise,  le  mouvement  est  précédé 
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d’un  redoublement  d’oscillations,  mais  il  est  exécuté  sans  aucune  exagé¬ 
ration,  sans  aucune  décomposition. 

Invité  à  porter  le  corps  en  arrière  comme  pour  se  renverser,  les  jambes 
exécutent  la  mouvement  compensateur  de  flexion  sur  les  pieds  :  aucune 
asynergie. 

Aucune  dysmétrie  pour  mettre  le  doigt  sur  le  nez,  dans  l’épreuve  du  ' 
renversement  do  la  main  et  de  la  préhension  ;  il  en  est  de  même  dans  toutes 
les  épreuves  classiques  des  membres  inférieurs. 

Ce  malade  exerce  la  profession  de  comptable  et  l’écriture  que  je 
lais  passer  sous  vos  yeux  est  un  modèle  de  calligraphie. 

La  diadococinésio  est  normale  pour  les  membres  (peut-être  un  peu 
aaoins  bonne  pour  le  membre  inférieur  gauche), très  ralentie  pour  les  mou- 
''’ements  alternatifs  d’extension,  flexion  de  la  tête,  moins  pour  les  mouve¬ 
ments  de  rotation  ;  très  ralentie  et  irrégulière  pour  les  mouvements  d’incli¬ 
naison  antéropostérieure  du  tronc,  les  mouvements  de  rotation  :  mouve¬ 
ments  discontinus. 

Aucune  diminution  de  la  résistance  des  antagonistes  dans  les  mou¬ 
vements  passifs  des  membres  (balancement  du  bras,  ballottement  de  la 
main).  Les  réflexes  ne  sont  pas  pendulaires.  Epreuve  d’Holmes-Stewart 
normale. 


Au  contraire,  la  passivité  est  considérablement  augmentée  pour  le  tronc. 
A  la  moindre  pression,  le  corps  est  entraîné  en  avant  ou  en  arrière.  Le  ma¬ 
lade  s’appuie-t-il  légèrement  et  cet  appui  vient-il  à  manquer,  le  corps 
^st  entraîné  brusquement. 

La  parole  n’est  guère  troublée,  plutôt  lente,  un  peu  sourde.  Les  mouve¬ 
ments  rapides  de  la  langue  sont  exécutés  correctement.  La  mimique  est 
Peu  développée,  l’expression  est  plutôt  celle  de  l’étonnement.  Les  sourcils 
sont  élevés,  les  plis  frontaux  fortement  dessinés.  Les  mouvements  des 
*®vres  sont  plus  amples  à  gauche  pendant  l’élocution.  La  commissure  est 
‘^èrement  déviée  vers  la  gauche. 

Voile  du  palais,  cordes  vocales  normaux. 

Secousses  nystagmiques  dans  les  mouvements  de  latéralité  ou  bien 
pondant  la  fixation  d’un  objet  si  la  tête  est  mobilisée.  Secousses  verticales 
plus  rapides.  Les  réflexes  sont  un  peu  plus  vifs  au  membre  inférieur 
Suuche.  Les  mouvements  volontaires  des  orteils  sont  moins  faciles  à 
Sauche.  Le  clonus  du  pied  gauche  a  pu  être  obtenu.  L’extension  de  l’orteil 
obtenu  des  deux  côtés  par  excitation  de  la  face  dorsale  du  pied  (par- 
l'm  externe). 

Sensibilité  normale. 

Aucune  déviation  de  l’index.  L’épreuve  de  Barany  n’indique  qu’une 
*^ère  hypoexcitabilité  vestibulaire  bilatérale,  sensiblement  égale. 

I^ond  d’œil  normal. 

On  se  trouve  en  présence  d’un  syndrome  tel  qu’on  en  observe  dans  les 
^Ifections  cérébelleuses,  mais  avec  cette  particularité  que  les  mouvements 
membres  sont  absolument  normaux. 

L’est  un  syndrome  purement  axial  de  déséquilibration. 
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Le  nystagmus,  la  présence  de  signes  pyramidaux  laissaient  supposer 
l’existence  d’une  sclérose  en  plaques.  La  grande  intensité  des  troubles  de 
l’équilibre,  presque  trop  beaux  pour  penser  à  une  atrophie  primitive  du 
cervelet,  les  oscillations  de  forte  amplitude  du  tronc,  de  la  tête  plaidaient 
dans  le  même  sens. 

J’ai  revu  le  malade  il  y  a  quelques  mois,  la  déséquilibration  est  telle 
qu’il  no  peut  plus  se  lever,  les  membres  sont  animés  d’un  tremblement 
intentionnel  à  grandes  oscillations.  La  parole  est  scandée  et  traînante  àla 
fois.  Les  réflexes  sont  très  exagérés.  Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques 
est  confirmé. 

Le  malade  est  âgé  aujourd’hui  de  52  ans,  les  premiers  symptômes  sont 
apparus  à  l’âge  de  44  ans,  il  s’est  tout  d’abord  plaint  d’une  très  grande 
fatigabilité,  de  lourdeur,  de  lassitude,  de  courbature  dans  les  jambes, 
puis  de  vertiges.  Un  an  plus  tard,  il  s’apercevait  qu’il  marchait  de  travers. 
Les  troubles  se  sont  accentués  assez  rapidement,  environ  9  ou  10  mois 
avant  la  prise  cinématographique. 

On  ne  peut  garantir  que  les  troubles  soient  exclusivement  d’origine 
cérébelleuse.  Tout  d’abord  quelques  signes  permettent  de  mettre  le  sys¬ 
tème  pyramidal  en  cause.  L’intensité  du  nystagmus  indique  d’autre  par^ 
que  les  voies  ou  les  centres  vestibulaires  sont  compromis.  Toutefois,  ü 
faut  remarquer  que  l’occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  considérable¬ 
ment  l’instabilité  du  corps  et  de  la  tête. 

La  physiologie  pathologique  de  tels  syndromes  est  complexe.  Les 
expériences  physiologiques  ont  démontré  que  chez  l’animal  le  labyrinthe, 
le  cerveau  (et  dans  cette  derni  're  conjecture  les  impressions  labyrinthi¬ 
ques  n(i  peuvent  être  exclues)  suppléent  dansunelarge  mesure  le  cervelet. 
Il  est  vraisemblable  que  chez  l’homme  les  mêmes  suppléances  doivent  se 
produire,  plusieurs  observations  contribuent  à  l’établir. 

D’autre  part,  la  sclérose  en  plaques  est  une  affection  qui,  à  cause  de  leur 
proximité,  atteint  simultanément  1  appareil  cérébelleuxetl’appareil  laby¬ 
rinthique  (noyaux  et  voies  centrales),  mais  elle  atteint  encore  beaucoup 
d’autres  formations  dont  nous  connaissons  moins  les  attributions  physio¬ 
logiques. 

La  sclérose  en  plaques  ne  pourra  être  que  rarement  utilisée  pour  résoudre 
des  problèmes  de  physiologie  pathologique.  C’est  pourquoi  je  n’insiste 
pas  davantage  sur  cette  discussion,  mais  je  tiens  encore  à  souligner  D 
curiosité  de  cette  dissociation  si  spéciale  dans  les  fonctions  de  régulation 
motrice  du  corps  :  l’atteinte  exclusivement  axiale  (tête  et  tronc),  l’inté¬ 
grité  des  membres. 

Forme  cérébello-pyramidale  de  la  Sclérose  en  plaques. 
spasmodique,  par  A.  Souques  (présentation  de  malades). 

Parmi  les  douze  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  couchés  actuel¬ 
lement  dans  mon  service  de  la  Salpêtrière,  j’en  ai  choisi  quatre  que  j® 
désire  vous  présenter  brièvement.  Ce  sont  des  exemples  de  la  forme  ty* 
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pique,  beaucoup  plus  rare  que  les  formes  atypiques.  Leur  histoire  est, 
d’ailleurs,  intéressante  et  me  fournira  l’occasion  de  vous  montrer  deux  cas 
extraordinaires,  l’un  de  déséquilibration  et  l’autre  de  rire  spasmodique. 


I.  Bor...,  31  ans,  employé  de  commerce,  a  vu  la  sclérose  débuter,  en  1917,  pendant  la 
guerre,  par  un  tremblement  intentionnel  du  côté  droit: il  était,  à  cette  époque,  inter¬ 
prète,  et  il  l’a  remarqué  quand  il  avait  à  écrire.  Ce  tremblement  a  augmenté  progressi¬ 
vement  et  aurait  été,  pendant  longtemps,  le  seul  signe  remarqué.  Réformé  en  1919,  il 
U  constaté  en  1920  des  troubles  de  la  parole  et  en  1921  de  la  titubation  dans  la  marche, 
b  n’avait  jamais  été  malade  auparavant. 

II  s’agit  actuolloment  d’un  tremblement  généralisé  qui  n’apparaît  qu’à  l’occasion  des 
uiuuvoments  volontaires  ;  la  tête,  le  tronc,  les  membres  tremblent.  L’asynergie, 
l’adiadococinésie  sont  très  marquées.  Il  en  résulte  une  déséquilibration  très  accusée 
Pendant  la  station  debout  et  pendant  la  marche  qui  est  cependant  possible  avec  une 
eanno.  Le  nystagmus  est  très  net  dans  toutes  les  directions  du  regard,  surtout  dans  la 
‘lirection  latérale  gauche.  La  parole  est  lente  et  saccadée  à  souhait. 

b  n’y  a  aucune  contracture.  Au  contraire,  il  y  a  plutôt  de  l’hypotonie.  Aucun clonus, 
hiais  le  signe  de  Babinski  est  bilatéral.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  les  réflexes 
abdominaux  et  crémastériens  abolis,  et  leur  abolition  n’a  pas  varié  depuis  quatre  ans 
que  ce  malade  est  dans  le  service.  J’ajoute  que  la  force  musculaire  est  tout  à  fait  nor- 
uiale.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective,  aucun  trouble  de  la  sensibi- 
lité  objective,  superficielle  ou  profonde,  aucun  trouble  trophique  ou  vaso-moteur, 
bes  sphincters  sont  normaux,  les  pupilles  égales  et  de  réaction  régulière,  la  vision  in- 
tacte,  l’ouïe  fine,  l’intelligence  parfaite. 


II.  Boc...,  36  ans,  plombier,  a  commencé  à  éprouver  des  troubles  de  la  marche  un 
Peu  avant  la  guerre.  Il  a  été  mobilisé  en  août  1914  et  envoyé  sur  le  front  où  il  n’a  pu 
■■ester  qu’un  mois  :  on  a  dû  le  verser  dans  l’auxiliaire  et  finalement  le  réformer  en  1916. 
En  mai  1916,  il  a  remarqué  du  tremblement  intentionnel  à  la  main  droite.  En  1917  sur¬ 
viennent  des  troubles  de  la  parole  et  depuis  janvier  1917  la  marche  est  absolumerit  im¬ 
possible.  Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  depuis  six  ans,  il  est  confiné  au  lit,  tant  les 
doubles  de  l’équilibration  sont  prononcés. 

C’est  dire  que,  chez  cet  homme,  la  station  debout  et  la  marche,  même  avec  des  aides, 
■■Ofit  impossibles.  La  force  musculaire  est  normale  dans  tous  les  membres  et  pour  tous 
segments  du  corps  ;  il  n’y  aucune  parésie,  aucune  contracture  appréciable. 

Au  repos,  on  ne  constate  rien  d’anormal.  Mais  dès  qu’on  commande  un  mouvement 
Volontaire  de  la  tête,  du  tronc  ou  dos  membres,  le  trouble  de  l’équilibre  apparaît.  Aux 
Plembrcs  supérieurs  notamment,  le  tremblement  intentionnel  est  extrême,  formidable, 
■■  loi  point  que,  lorsque  cet  homme  lâche  une  de  ses  mains,  —  il  les  tient  accrochées 
aux  barreaux  du  lit,  y-  le  membre  s’agite  violemment  et  vient  frapper  le  bord  du  lit, 
*a  poitrine,  la  tête  dn  malade.  Toutes  les  fonctions  des  membres  sont  absolument  impos- 
alblos.  La  tête,  quand  elle  n’est  pas  calée  par  les  oreillers,  s’incline  non  seulement 
■l’avant  on  arrière,  mais  encore  exécute  un  mouvement  de  circumduction  ;  elle  frappe 
avec  violence  le  rebord  du  lit  :  à  plusieurs  reprises,  le  sujet  s’est  fait  une  plaie  du  cuir 
ahevelu,  dans  la  région  occipitale.  Depuis  dix  ans,  on  est  obligé  de  prendre  de  grail¬ 
las  précautions  pour  qu’il  ne  se  blesse  pas,  tant  les  mouvements  volontaires  sont  chez 
*ui  démesurés  et  violents. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  quatre  membres,  mais  je  ne  saurais  dire  exagé¬ 
rés.  Il  n’y  a  pas  de  clonus,  mais  il  y  a  du  signe  de  Babinski.  Les  réflexes  de  défense  sont 


très 


exagérés,  les  abdominaux  et  crémasti 


s  abolis.  11  y  a  du  nystagmus  rotatoire 


■■Pontané.  Il  n’existe  aucune  douleur,  aucune  anesthésie.  La  parole  est  scandée,  explo- 
aboyante  et  en  général  incompréhensible  :  par  instant,  on  reconnaît  quelques  syl- 
’®bes  qui  sont  comme  décomposées  en  deux  émissions  devoix.  Parfois,  au  cours  dcl’exa- 
•P«n,  lo  malade  est  pris  d’un  rire  spasmodique  de  longue  durée,  mais  il  n’existe  aucun 
'■rouble  mental  proprement  dit.  Il  n’y  a  aucun  trouble  trophique  ou  vaso-moteur,  aucun 
'rouble  des  sphincters. 
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Une  ponction  lombaire,  pratiqnéo  en  1918,  a  rnontré  :  albumine,  0,40  ;  lympho¬ 
cytes,  25,  à  la  cellule  de  Nageotte,  Bordot-Wassermann,  ont  montre  un  benjoin  subpO-^ 
sitif.  118.  Deux  nouvcllc.s  ponctions  lombaires,  faites  l’an  dernier  et  cette  année. 

III.  M™»  S...,  37  ans,  est  entrée  brusquement  dans  la  sclérose  en  plaques,  àl’âge  de 
17  ans,  par  un  ictus  avec  perte  de  connaissance;  ictus  apoplcctiformc  ou  épileptiforme: 
brusquement,  la  malade  est  tondjéc  comme  une  masse  et  n’est  revenue  ù  elle  que  le  len¬ 
demain  matin.  Deux  ans  après,  en  vingt-quatre  heures,  elle  aurait  eu  sept  attaques 
semblables.  Dc[)uis  lors,  ces  crises  no  se  sont  plus  renouvelées,  encore  que  cottefemme 
n’ait  suivi  aucun  traitement. 

En  1910,  à  l’Age  de  23  ans,  elle  aurait  eu,  dit-elle,  une  méningite  avec  un  début  brutal  ; 
céphalée  très  intense,  nausées  et  vomissements.  Y  a-t-il  eu  de  la  lièvre  ?  C’est  ce  que  je 
n’ai  pu  vérifier  (la  malade  l’allirme,  mais  il  m’a  été  impossible  de  le  savoir).  On  l’a 
transportée  à  l’bôpital  où  on  l’aurait  soignée  avec  de  la  glace  sur  la  tête.  Après  trois 
mois  de  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  en  sort  guérie,  mais  c’est  A  ce  moment  précis  qu’elle 
a  éprouvé  des  troubles  de  la  marche  :  elle  éprouvait  de  la  diiliculté  à  garder  l’équilibre 
sans  s’appuyer  sur  une  canne. 

Un  an  après,  — c’était  en  191 1 , —  ces  troubles  de  la  marche  persistant,  elle  va  consulter 
un  médecin  qui  lui  fait  une  ponction  lombaire  :  huit  joiirs  après  cotte  ponction,  sur¬ 
viennent  dos  maux  de  tète,  des  vomissements  comme  l’année  d’avant.  Elle  rentra  de 
nouveau  à  l’hôpital  où  elle  serait  restée  quarante  jours  dans  le  coma  ou  le  délire.  Elle 
n’a  gardé  aucun  souvenir  de  cette  période.  Au  .sortir  de  cette  période,  au  moment  de  sa 
convalescence,  elle  constate  que  les  troubles  de  la  marche  sont  plus  accentués  :  elle 
titube  et  elle  a  grand’peinc  à  rester  debout  sans  être  appuyée.  A  cette  époque  H 
n’existait  aucun  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  r  elle  pouvait  faire 
do  la  musique,  de  la  dentelle  et  broder.  Dès  cette  époque,  le  diagnostic  de  «  sclérose  en 
phniucs  avec  paraplégie  spasmodifpie  »  aurait  été  porté  par  M.  Pierre  Marie. 

En  1918,  à  la  suite  de  l’émotion  |)roduitc,  dit-elle,  par  l’explosion  de  la  Courneuve, elle 
aurait  perdu  brusquement  connaissance  et  aurait  été  transportée  à  l’hôpital  dans  le  ser¬ 
vice  <lo  M.  Claude.  Dès  qu’elle  eut  repris  ses  sens,  elle  constata,  dit-elle,  que  ses  membres 
supérieurs  tremblaient  et  ne  tremblaient  que  dans  l’action,  et  que  ce  tremblement  cessait 
[)ar  le  repos.  A  partir  de  ce  moment,  ce  tremblement  persiste  avec  ces  caractères,  tend 
à  augmenter,  et  se  montre  surtout  au  membre  .supérieur  droit.  C’est  dans  cet  état  qu’elle 
entre  A  la  Salpêtrière,  en  février  1923.  Son  état  n’a  pas  notablement  changé  depuis. 

Cette  femme  ne  peut  plus  ni  se  tenir  debout  ni  marcher.  Elle  est  sujette  ù  des  crises 
de  rire  ou  de  pleurer  spasmodique. 

La  contracture  est  généralisée  et  très  marquée,  surtout  au  niveau  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ou  exagérés  aux  quatre  membres,  les  réflexes  de 
défense  très  exagérés,  les  plantaires  en  extension  des  deux  côtés,  les  cutanés  abdomi" 
naux  abolis.  Il  y  a  du  clonus  bilatéral.  Aux  membres  supérieurs,  le  tremblement 
et  l’adiadococinésie  sont  très  accentués  :  ce  tremblement  n’existe  pas  au  repos» 
il  naît  A  l’occasiort  du  moindre  mouvement  et  reste  plus  marqué  A  droite,  si  bien  qu® 
la  malade  ne  peut  porter  un  verre  A  la  bouche.  La  tête  tremble  quand  clic  n’est  pas 
appuyée. 

La  sensibilité  est  conservée  A  tous  les  modes  et  sur  toute  l’étendue  du  corps.  Il  n’y 
a  pas  de  troubles  psychiques,  en  dehors  d’un  certain  degré  d’émotivité.  La  parole  est 
lente,  monotone,  dilllcile  A  comprendre. 

Comme  troubfes  oculaires,  il  y  a  du  nyslagmus  et  de  la  papillitc  sans  diminution 
notable  de  l’acuité  visuelle. 

IV.  Deb...  31  ans,  se  marie  A  l’âge  de  22  ans  ;  elle  devient  aussitôt  enceinte  et 
accouche  l’année  suivante.  La  grossesse  et  l’accouchement  furent  normaux.  Dès  qo® 
la  malade  se  leva  après  son  accouchement,  elle  remarqua  (pi ’ellc  présentait  des  trouble® 
do  la  marche  :  elle  avait  des  troubles  de  l’équilibre  et  chancelait  en  marchant.  A  partir  de 
CO  moment,  ces  troubles  allèrent  en  augmentant  :  ils  augmentèrent  ainsi  pendant 
doux  ans,  et, depuis  six  ans,  elle  ne  peut  plusniso  tenirdcboutnimarcher,8ans soutiens- 
Lorsqu’elle  ôtait  debout,  elle  oscillait  et  rnonaçait  de  tomber.  Ce  phénomène  n’était 
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pas  exagéré  par  l’occlusion  des  yeux;quand  elle'voulait  se  lever  de  sa  chaise,  elle  saisis- 
saii  les  meubles,  et  ne  pouvait  se  lover  que  par  ce  moyen.  La  marche  était  si 
difficile  qu’elle  était  impossible  quand  on  ne  soutenait  pas  la  malade  :  il  lui  fallait  un 
aide  du  côté  gauche  pour  faire  quelques  pas  incorrects,  en  titubant,  les  jambes  écartées 
et  un  pou  raidies  Pendant  la  marche,  le  tremblement  de  la  tête  augmentait  beaucoup. 

Le  tremblement  intentionnel  a  débuté  il  y  a  dix  ans  environ;  depuis  trois  ans,  elle  ne 
peut  plus  manger  seule. 

Actuellement,  la  malade  est  complètement  confinée  au  lit,  la  marche  et  la  station 
debout  étant  absolument  impossibles,  même  avec  des  aides.  11  y  a  aux  membres  supé- 
l'ieurs  une  dysmétrie  très  marquée,  une  adiadococinésie  complète. 

Paraplégie  spasmodique,  très  nette  ;  contracture,  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski, 
‘exagération  des  réflexes  tendineux  dos  deux  côtés,  abolition  dos  réflexes  abdominaux. 
P  n’exisie  pas  do  douleurs,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse,  ther- 
ehiquo,  mais  la  sensibilité  osseuse  est  abolie  aux  membres  inférieurs.  La  parole  est  lente, 
scandée,  ab.solumont  typique.  Nystagmus  ;  au  fond  de  l’œil  gauche,  le  côté  papillo- 
^aculaire  de  la  papille  est  décoloré  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  du  champ  visuei,  ni  de  la 
Perception  des  couleurs. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  intellectuels.  Mais  il  existe,  chez  cette  femme,  un  sourire  et  un 
‘‘ire  extraordinaires  depuis  quatre  ans.  Elle  frappe  vraimentpar  le  sourire  qui  est  presque 
permanent  sur  sa  figure  et  par  le  rire  qu’elle  présente  chaque  fois  qu’elle  parle  ou  qu’on 
'ui  parle,  et  même  souvent  quand  elle  est  seule.  Elle  se  réveille, le  matin,  en  riant  et  se 
Pouche  en  riant.  Récemment,  elle  a  ri  pendant  toute  la  durée  d’une  ponction  lombaire. 
Elle  rit  quand  elle  parle  de  sa  maladie,  de  ses  parents  qui  sont  morts,  de  ses  frères  tués 
“  la  guerre,  et  qu’elle  aimait  beaucoup.  Et  cependant,  elle  n’est  pas  indifférente  ;  elle 
'éprouve  de  la  peine  mais  sa  peine  s’exprime  par  le  rire.  Elle  a,  du  reste,  une  résignation 
admirable  ;  elle  ne  se  trouve  pas  malheureuse  parce  qu’elle  pense  qu’il  y  a  des  gens  plus 
Plalheureux  qu’elle.  C’est  une  femme  fort  intelligente,  qui  se  rend  bien  compte  de  l’im- 
Possibilité  où  elle  est  de  ne  pas  rire  et  qui  craint  qu’on  ne  la  prenne  pour  une  personne 
'hscusée.  Elle  rit  malgré  elle,  sans  en  avoir  envie  ;  elle  rit  quand  elle  a  envie  do  pleurer. 

Pondant  longtemps,  il  n’y  a  pas  eu  de  troubles  sphinctériens.  Mais  depuis  pou,  il  y  a 
PP  peu  d’incontinence  de  l’urine  et  môme  des  matières. 

Cos  observations  peuvent  se  passer  de  commentaires.  Voilà  quatre 
malades  qui  présentent  une  sclérose  en  plaques  à /orme  cérébello-pyrarni- 
*^016  classique,  avec  tremblement  intentionnel,  nystagmus  et  dysarthrie 
typiques.  Chez  les  deux  premiers,  les  phénomènes  cérébelleux  l’emportent 
'ît  l’atteinte  de  la  voie  pyramidale  n’est  décelée  que  par  le  signe  de  Babinski. 
Chez  les  deux  dernières,  les  phénomènes  spasmodiques  sont,  au  contraire, 
prédominants.  Les  deux  sont  d’ailleurs  remarquables  par  le  début  de  la 
maladie,  marqué  par  des  ictus  brusques  et  répétés,  chez*  la  première,  et 
par  l’apparition  de  la  maladie  à  la  suite d’unaccouchement,chez  la  seconde, 
•^’ai  déjà  insisté  ailleurs  sur  les  modes  de  début  de  la  sclérose  en  plaques. 

Chez  trois  de  ses  malades,  il  y  a  eu  et  il  y  a,  de  temps  à  autre,  du  rire 
spasmodique.  C’est  là  un  symptôme  assez  commun.  Mais,  chez  la  dernière, 
^  est  un  signe  capital,  dont  on  ne  peut  pas  aei_gas  être  frappé.  Elle  rit  sans 
'^essc  et  elle  rit  sans  cause.  Les  causes  du  rire  normal  ont  été  finement 
étudiées  par  Bergson,  mais  nous  ignorons  les  causes  du  rire  pathologique, 
et  on  n’a  émis  que  des  hypothèses  plus  ou  moins  justifiées  sur  ce  chapitre. 
Ën  tout  cas,  il  importe  de  distinguer  le  rire  de  l’euphorie.  Il  n’y  a  chez 
^tme  Deb..  ni  satisfaction  béate,  ni  gaieté  intérieure.  Elle  a  dos  raisons 
•d’être  triste,  elle  le  sait,  et  cependant  elle  ritquand  elle  a  envie  de  pleurer. 
Elle  m’a  souvent  répété  :  «  La  perte  de  mes  parents  a  été  pour  moi  une  chose 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


affreuse  ;  j’en  éprouve  toujours  une  réelle  douleur,  et,  malgré  moi,  je  ris 
de  mes  malheurs.  » 

J’ajouterai,  en  terminant,  que  ces  quatre  malades  présentent  une  disso¬ 
ciation  entre  la  réaction  de  Wassermann,  qui  est  négative,  et  la  réaction 
du  benjoin  qui  est  subpositive  ou  positive.  Ils  sont  sur  le  tableau  que, 
dans  une  autre  communication,  j’ai  montré  hier  en  collaboration  avec  mes 
élèves.  Il  sera  facile  de  les  y  retrouver,  en  se  référant  aux  initiales  de  leurs 
noms. 

Sur  les  troubles  moteurs  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  J.  A.  Barré 
(de  Strasbourg). 

Comme  M.  Guillain  l’a  écrit,  nous  croyons  que  ces  troubles  moteurs 
affectent  surtout  le  type  de  troubles  pyramidaux  de  la  série  irrilalive,  que 
nous  avons  séparés  de  la  série  déficitaire  ;  et  la  manœuvre  de  la  jambe, 
propre  en  particulier  à  mettre  en  évidence  des  troubles  déficitaires  légers, 
est  souvent  négative  au  début  de  la  sclérose  en  plaques. 

H  Plusieurs  fois,  nous  avons  observé  des  sujetschezlesquels  une  monoplégie 
crurale  se  développait  progressivement  et  se  trouvait  suivie  ultérieurement 
do  troubles  semblables  au  membre  supérieur  homolatéral  :  le  tableau  de 
Vhémiplégie  progressive  se  trouvait  ainsi  constitué  chez  des  sujets  que 
d’autres  altérations  plus  ou  moins  précoces  ou  nettes  permettaient  de 
considérer  comme  atteints  de  sclérose  en  plaque.  Nous  pensons  donc  que 
l’hémiplégie  progressive  qui  a  été  considérée  souvent  à  part  et  a  provoqué 
de  nombreuses  recherches  étiologiques  peut  être  due  à  la  sclérose  en 
plaques.  Il  sera  indiqué  à  l’avenir  d’envisager  cette  hypothèse  dans 
l’interprétation  étiologique  d’une  hémiplégie  progressive  qui  n’a  pas  fait 
sa  preuve.  ' 

La  forme  paraplégique  pure  de  la  slérose  en  plaques  existe  à  n’en 
pas  douter  ;  mais  auprès  d’elle,  il  y  aussi  une  forme  paraplégique  apparern- 
rnenl  pure  ;  le  malade  ne  se  plaint  que  des  troubles  des  membres  infé¬ 
rieurs,  mais  si  on  le  questionne,  on  apprend  que  de  temps  en  temps,  il  a  eU 
des  fourmillements  légers  au  bout  des  doigts,  qu’un  homme  a  souvent 
lâché  sa  cigarette  sans  s’en  apercevoir,  qu’une  femme  est  devenue  malha¬ 
bile  h  se  coiffer  et  qu’elle  lâche  souvent  son  peigne;  les  réfleXes  tendineux 
sont  uri  peu  plus  vifs  que  normalement  :  bref,  il  existe  toute  une  série  àe 
petits  troubles  sensitifs,  fonctionnels  et  objectifs  qui  passeraient  complète¬ 
ment  inaperçus  si  on  ne  les  recherchait  et  qui  traduisent  l’atteinte  des 
membres  supérieurs  dans  ces  cas  où  la  paraplégie  crurale  s’affiche  seule- 

Enfin  chez  les  mêmes  sujets,  il  est  souvent  facile  de  mettre  en  évidence 
quelques  signes  d’irritation  de  l’appareil  vestibulaire  (nystagmus,  trou¬ 
bles  légers  des  mouvements  associés  des  yeux,  diplopie  passagère,  tituba¬ 
tion)  qui  complètent  le  tableau  et  font  des  paraplégies  qui  pourraient 
passer  pour  pures,  de  véritables  scléroses  en  plaques  complètes  à  prédomi¬ 
nance  crurale. 

Nous  avons  indiqué  récemment  que  certaines  lésions  des  régions  protu- 
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bérantiellcs,  bulbaires,  et  même  plus  élevées  sont  de  nature  à  créer  des 
syndromes  pyramidaux  à  prédominance  crurale  ;  nous  croyons  qu’il  y  a 
lieu  de  revenir  sur  l’idée  que  toute  lésion  intéressant  le  faisceau  pyramidal 
au-dessus  de  la  moelle  cervicale  provoque  un  trouble  naoteur  à  type  hémi¬ 
plégique  et  intéresse  également  deux  membres  homolatéraux.  Nous 
pensons  également  que  dans  la  pratique  le  diagnostic  différentiel  qui  se 
pose  de  temps  en  temps  entre  la  paraplégie  de  la  sclérose  en  plaques  et 
celle  des  compressions  médullaires  pourra  bénéficier  de  l’idée  qui  vient 
d’être  émise,  et  que  la  recherche  des  troubles  sensitivo-moteurs  légers  des 
membres  supérieurs,  celle  d’élément  du  syndrome  d’irritation  vestibulaire, 
pourront  rendre  service. 


Troubles  vestibulaires  dans  la  Sclérose  en  plaques. 

par  J.  A.  Barré  et  L.  Reys. 

Nous  avons  publié  in  extenso  dans  la  Revue  oto-neuro-oculistique,  de 
mai  1924,  la  communication  que  nous  avons  faite  à  la  séance  du  8  mars 
dernier,  à  la  Société  oto-neuro-oculistique  de  Strasbourg  sur  les  troubles 
labyrinthiques  dans  la  sclérose  en  plaques.  Nous  ne  voulons  pas  donner 
ici  dès  maintenant  une  deuxième  édition  identique  de  ce  travail. 
Nous  nous  bornerons  seulement  à  exposer  quelques-unes  de  nos  idées  sur 
cette  question. 

Ces  troubles  que  nous  avons  recherchés  sytématiquement  chez  50  de 
nos  malades  ont  existé  en  petit  ou  en  grand  nombre  dans  96  %  des  cas  ; 
c’est  dire  leur  extrême  fréquence  et  leur  très  grand  intérêt  par  conséquent. 

Les  vertiges  que  nous  considérons  comme  un  signe  presque  absolument 
particulier  aux  altérations  anatomiques  ou  fonctionnelles  des  voies  laby¬ 
rinthiques  ou  vestibulaires  ont  été  retrouvés  dans  56  %  des  cas,  et  ont 
souvent  constitué  la  manifestation  initiale  de  la  maladie. 

La  titubation  a  été  notée  dans  76  %  des  cas.  Mais  beaucoup  d’auteurs 
considèrent  ce  trouble  comme  appartenant  au  syndrome  cérébelleux. 
Nous  croyons  qu’il  constitue  un  signe  labyrinthique  (ou  vestibulaire) 
parce  que  nous  l’avons  trouvé  très  souvent  chez  des  labyrinthiques  purs, 
et  parce  qu’il  s’est  montré  dans  un  certain  nombre  de  cas  absolument 
indépendant  de  tout  autre  élément  du  syndrome  cérébelleux  décrit  par 
J.  Babinski  et  du  syndrome  de  passivité  de  M.  André-Thomas.  A  moins 
d’admettre  que  la  titubation  puisse  constituer  laseulemanifestation  d’une 
altération  cérébelleuse  et  de  démontrer  qu’elle  peut  exister  sans  aucun 
trouble  labyrinthique,  on  est  conduit,  croyons-nous,  à  accepter  la  formule 
que  nous  proposons. 

La  diplopie  spontanée  existait  dans  22  %  des  cas. 

Le  nystagmus  a  été  trouvé  dans  80  %  des  cas. 

Nous  tenons  à  insister  sur  une  variété  de  nystagmus,  que  l’un  de  nous 
a  appelé  nystagmus  de  convergence  et  dont  il  a  donné  une  description 
dans  un  article  sur  la  valeur  des  épreuves  fonctionnelles  de  l’appareil 
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vcstibulaire  (1)  et  dans  un  travail  récent  {Revue  0.  N.  0.,  mai  1924). 
Ce  nystagmus  facile  à  rechercher  peut  apporter  des  renseigne¬ 
ments  très  précis  sur  le  siège  de  la  lésion  vestibulaire  unique  ou  domi¬ 
nante. 

Les  épreuves  instrumentales  ont  été  poursuivies  à  l’aide  de  techniques 
mises  au  point  pendant  une  longue  période.  L’Epreuve  calorique  a  donné 
des  seuils  normaux  dans  60  %  des  cas  ;  il  y  avait  hyperexcitabilité  11  fois, 
hypoexcitahilité  9  fois.  L’Epreuve  voltaïque  a  donné  les  résultats  globaux 
suivants  :  seuils  normaux  pour  le  nystagmus  et  la  déviation  de  la  tête 
dans  50  %  des  cas,  seuils  abaissés  dans  25  %  et  anormalement  élevé® 
dans  25  %. 

L’épreuve  rotatoire  nous  a  paru  peu  utile  jusqu’à  maintenant,  car  les 
manifestations  objectives  ont  paru  de  type  sensiblement  normal  ;  les 
réactions  subjectives  ont  été  par  contre  souvent  violentes  et  pro¬ 
longées. 

Qu(!  valent  ces  épreuves  instrumentales  par  rapport  aux  épreuves 
cliniques  ?  Elles  nous  paraissaient  nettement  inférieures  à  ces  dernières  et 
nous  ne  considérons  pas  qu’on  puisse  dire  légitimement  qu’un  appareil 
vestibulaire  est  normal  (ou  lésé  d’une  manière  légère),  parce  que  telle 
ou  telle  épreuve  instrumentale,  ou  même  toutes  les  épreuves  instrumen¬ 
tales  ont  gardé  leur  type  normal.  Ces  épreuves  peuvent  apporter  des 
précisions  sur  le  type  des  lésions,  leur  gravité,  leur  localisation  même  dans 
certains  cas,  mais  leur  type  normal  ne  signifie  pas  que  ces  voies  vestibu- 
laires  sont  intactes.  ^ 

I.,es  troubles  vestibulaires  de  la  sclérose  en  plaques  sont  donc  extrême¬ 
ment  fréquents,  ils  l’emportent  de  beaucoup  en  fréquence  et  en  importance 
sur  les  troubles  cérébelleux  qu’on  a  surtout  eu  en  vue  dans  la  sclérose  en 
plaques  jusqu’ici. 

Nous  croyons  réellement,  et  plus  encore  depuis  quelques  mois  ofr  l’un  de 
nous  à  eu  l’occasion  d’observer  et  de  publier  (i?eüwe  O.  N.  O.,  mai  1924)  de 
nouvelles  observations  suivies  depuis  2  et  3  ans,  nous  croyons  que  le 
syndrome  labyrinthique  est  une  base  essentielle  de  la  sclérose  en  plaques, 
(ît  qu’il  suffit  à  lui  seul  ou  avec  l’adjonction  de  quelques  troubles  pyra¬ 
midaux  irritatifs  à  donner  l’image  complète  de  la  sclérose  en  plaques,  ou  à 
la  constitiKïr  réellement.  Nous  croyons  qu’il  est  indiqué  de  donner  à  ces 
troubles  labyrinthiques  la  place  prépondérante  que  les  troubles  cérébel¬ 
leux  ont  reçue  des  classiques  ;  et  nous  pensons  que  la  faveur  un  peu  exclu¬ 
sive  qui  s’est  longtemps  attachée  à  l’étude  des  troubles  cérébelleux,  si 
intéressants  en  eux-mêmes,  est  la  cause  de  l’interprétation,  partiellement 
inexacte  à  nos  yeux,  que  nous  avons  signalée.  Nous  croyons  que  la  connais- 
sanc(‘  plus  généralisée  des  troubleslabyrinthiques ou  vestibulaires  établira 
dans  l’avenir  la  réalité,  (^t  croyons-nous  la  fréquence  de  la  forme  veslibu- 
laire  de  la  sclérose  en  plaques,  ou  de  la  sclérose  en  plaques  vesii'b'ulo-pyrami- 
dale. 


(I)  Revue  d’olo-neuro-ocuUstique.  T.  I,  n»  1,  janvier  1923. 
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TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ 
TROUBLES  DE  LA  RÉFLECTIVITÉ 

Quelques  remarques  sur  les  troubles  de  la  Sensibilité  dans  la 

Sclérose  en  plaques,  par  le  Professeur  Jean  Piltz  (de  Cracovie). 

J’ai  l’impression  qu’en  général,  en  examinant  les  cas  de  sclérose  en 
plaques,  on  n’attire  pas  assez  l’attention  sur  les  troubles  de  la  sensibilité, 
qui,  à  mon  avis,  sont  cependant  assez  caractéristiques  pour  cette  maladie 
et  qui,  dans  certains  cas,  ont  même  une  importance  diagnostique. 

Il  faut  dire  qu’il  n’est  pas  rare  que  les  troubles  de  la  sensibilité  soient  les 
premiers  signes,  c’est-à-dire  des  symptômes  initiaux  de  cette  maladie. 
Ils  apparaissent  alors  comme  des  paresthésies  subjectives  très  variées  et 
localisées  principalement  aux  extrémités  inférieures,  sous  forme  d’engour¬ 
dissements,  de  fourmillements  ou  de  sensations  de  froid. 

Dans  les  phases  ultérieures  de  la  maladie, on  trouve  déjà  des  altérations 
objectives  de  la  sensibilité. 

Mais  comme  les  foyers  de  sclérose  sont  disséminés  dans  tout  le  système 
nerveux,  dans  le  cerveau,  dans  la  moelle  épinière,  dans  la  queue  de  cheval 
et  dans  les  nerfs  périphériques, —  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  peut  être,  elle  aussi  —  cérébrale,  spinale  ou  périphérique. 

Elle  peut  être  cérébrale,  c’est-à-dire  que  les  troubles  de  la  sensibilité 
peuvent  atteindre  toute  une  moitié  du  corps  ;  elle  peut  être  nettement 
radiculaire  ou  bien  elle  peut  être  seulement  dans  ses  traits  généraux  sem- 
Idablc  au  type  radiculaire  et  rappeler  les  troubles  de  la  sensibilité  tels 
que  nous  les  constatons  dans  la  syringomyélie.  Enfin  elle  peut  présenter 
Une  topographie  périphérique  telle  que  nous  la  voyons  au  cours  des  mala¬ 
dies  des  nerfs  périphériques. 

Vôlsch,  en  1908,  cite  un  cas  de  sclérose  en  plaques  contrôlé  par  l’au¬ 
topsie  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  embrassant  la  moitié  du  tronc 
ot  Une  extrémité  supérieure. 

Curschman  a  observé  un  cas  de  la  sclérose  disséminée  sacrale  avec  des 
troubles  de  la  sensibilité  sous  forme  de  «  Reithosen  ». 

Rose  et  Français  ont  décrit  un  cas  très  intéressant  de  la  clinique  de 
Raymond  dans  lequel,  à  côté  des  troubles  de  la  sensibilité  passagers  et 
instables,  ils  ont  observé  pendant  une  année  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  et  l’astéréognosie. 

Bouché,  en  1909,  cite  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  des  trou¬ 
illes  tactiles  localisés  aux  quatre  extrémités. 

Muller,  en  1910, en  se  basant  sur  sa  grande  expérience,  prétend  que  les 
troubles  de  la  sensibilité  accompagnent  toujours  les  cas  de  sclérose  en 
plaques,  seulement  plus  souvent  on  rencontre  des  symptômes  d’irritation 
que  ceux  de  paralysie. 

Pinkelnburg  attire  l’attention  sur  le  fait  que  les  altérations  de  la  sensi- 
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bilité  profonde  et  l’astéréognosie  aux  extrémités  supérieures  sont  des 
signes  qu’on  remarque  déjà  au  début  de  la  maladie. 

Lépine  et  Froment  ont  observé  dans  leurs  cas  de  sclérose  en  plaques 
des  troubles  de  la  sensibilité  subjectifs  et  objectifs. 

En  1911,  Oppenheim  cite  un  cas  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  de 
position  des  membres  et  de  la  stéréognosie. 

Idzislaw  Reich  a  observé  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  des  troubles 
de  la  sensibilité  thermique,  de  la  sensibilité  de  position  des  membres  et 
de  stéréognosie. 

Schuster,  en  1913,  a  décrit  un  cas,  contrôlé  par  l’eXamen  histopatholo¬ 
gique,  avec  troubles  de  la  sensibilité  au  tronc  et  aux  extrémités  inférieures. 

Moi-même,  je  voudrais  attirer  votre  attention  sur  les  troubles  de  la 
sensibilité  observés  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  localisés  surtout 
aux  extrémités  inférieures  parce  que,  à  mon  avis,  ce  symptôme  se  répète 
dans  les  cas  de  cette  maladie  d’une  façon  très  fréquente. 

Ces  troubles  atteignent  le  plus  souvent  le  pied  et  l’avant-jambe  et  ■ 
l)résentent,  au  début  de  la  maladie,  les  sensations  subjectives  d’engour¬ 
dissement,  de  fourmillement  ou  de  sensation  de  froid,  plus  tard  de  l’hyper¬ 
esthésie  avec  une  dissociation  très  distincte  des  différents  modes  de  la  ^ 
sensibilité,  de  façon  que  l’hyperesthésie  tactile  se  limite  souvent  seule¬ 
ment  aux  orteils,  l’hyperalgésie  atteint  tout  le  pied  jusqu’à  une  ligne  de 
délimitation  se  tiouvant  au-dessus  de  la  cheville  et  l’hyperesthésie  ther¬ 
mique  remonte  plus  ou  moins  jusqu’aux  genoux,  mais  la  surface  de  l’hy- 
])eresthésie  au  chaud  et  la  surface  de  l’hyperesthésie  au  froid  ne  sont 
pas  identiques,  parce  que  leurs  limites  supérieures  ne  se  trouvent  pas  au 
même  niveau. 

En  outre,  j’ai  remarqué  encore  souvent  aussi  dans  les  orteils  des  troubles 
de  la  sensibilité  de  position  des  membres. 

Il  est  évident  (pie  ces  troubles  de  la  sensibilité,  comme  du  reste  beaucoup 
d’autres  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques,  peuvent  être  soit  très  légè¬ 
rement  accentués,  soit  passagers,  ou  ils  peuvent  subir  au  cours  de  la  mala¬ 
die  certains  changements  ou  même  disparaître  pour  réapparaître  de 
nouveau  dans  les  phases  ultérieures  de  la  maladie. 

Déjà  en  1908,  j’ai  publié  en  polonais  dans  le  Paze^/ad/e/carsA:!,  revuernédi- 
cale  paraissant  à  Cracovie,  une  première  communication  sur  ce  sujet. 
Mais  comme  ces  observations  ne  sont  pas  passées  jusqu’à  présent  dans  la 
presse  médicale  étrangère,  je  me  permets  de  les  présenter  à  notre  séance 
d’aujourd’hui,  séance  spécialement  consacrée  à  l’étude  de  la  sclérose  en 
])laques. 

A  propos  des  troubles  Sensitifs  de  la  Sclérose  en  plaques.  Formes 

et  épisodes  astéréognosiques,  par  H.  Rogeii  (de  Marseille). 

Les  auteurs  anciens  paraissent  avoir  négligé  l’étude  des  troubles  sensitifs 
de  la  sclérose  en  plaques.  Ceux-ci,  d’après  Charcot,  ne  font  pas  partie  du 
tableau  clinique  habituel.  «  Il  n’y  a  pas,  en  général,  de  troubles  de  lasensi- 
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bilité,  ou  bien  ce  sont  quelques  fourmillements,  ou  un  peu  d’engourdisse¬ 
ment,  des  sensations  de  chaud  et  de  froid  »,  écrivent  Grasset  et  Rauzier 
dans  leur  traité  des  maladies  du  système  nerveux  (1894). 

Cependant,  dès  1891,  Freud  (1)  signale,  dans29cassur33,  des  anesthésies 
ou  paresthésies  siégeant  souvent  aux  extrémités,  doigts  ou  orteils,  qui 
sont,  il  est  vrai,  légères,  temporaires  et  changeantes. 

Depuis  lors  de  nombreux  auteurs  ont  insisté  sur  ces  modifications  de 
la  sensibilité  qui,  sans  occuper  la  même  place  que  les  troubles  moteurs, 
sont,  si  on  les  recherche  bien,  très  fréquents.  Quelques-unes  peuvent  être 
très  précoces  ;  telles  certaines  sensations  crampoïdes  sur  lesquelles  Bériel 
a  insisté  avec  juste  raison,  et  qui,  dans  un  de  nos  cas,  ont  précédé  de 
plusieurs  mois  les  désordres  moteurs.  Deux  de  nos  malades  s’inquiétaient 
beaucoup  plus  des  sensations  constrictives  qu’elles  éprouvaient  en  parti¬ 
culier  au  niveau  de  leurs  cuisses  que  de  la  gêne  de  la  marche  à  laquelle 
elles  s’étaient  habituées,  ou  même  de  leurs  désordres  sphinctériens. 

Le  caractère  presque  exclusivement  subjectif  des  paresthésies,  leur 
variabilité,  l’absence  de  troubles  objectifs  les  ont  fait  mettre  très  souvent 
sur  le  compte  de  l’hystérie,  au  temps  où  l’association  de  la  névrose  à  la 
sclérose  en  plaques  était  regardée  comme  des  plus  fréquentes. 

Parmi  ces  troubles  sensitifs,  une  place  à  part  doit  être  réservée  aux 
modifications  du  sens  stéréo gnostique,  étudiées  dans  de  rares  cas  (2),  en 
France,  par  Rose  et  Français,  et  surtout  Claude  qui,  à  notre  connaissance, 
a  publié  3  observations,  par  André  Thomas,  à  l’étranger  par  Casirer,  par 
Jellinek,  etc. 

On  les  aurait  vus  apparaître  sans  aucun  trouble  des  autres  sensibilités 
(Rose,  Français,  Jellinek),  mais  le  plus  souvent  il  existe  en  même  temps 
Une  diminution  des  sensibilités  superficielles  et  plus  souvent  encore  des 
Sensibilités  profondes.  Les  cercles  de  Weber  sont  plus  élargis  que  normale¬ 
ment,  la  piqûre  est  moins  vive  que  du  côté  sain  :  fait  assez  particulier,  la 
discrimination  des  températures  est  moins  atteinte  et  donnera  parfois 
au  malade  quelques  renseignements  pour  reconnaître  les  objets. 

La  pression  de  la  peau  est  perçue  comme  à  travers  un  gant  (Claude),  la 
Sensation  de  poids  est  conservée  dans  quelques  cas,  troublée  dans  d’autres. 

Les  vibrations  au  diapason  sont  souvent  senties  d’une  façon  normale. 

Par  contre  la  sensibilité  articulaire  est  le  plus  souvent  complètement 
troublée. 

Mais  d’une  façon  générale,  sauf  peut-être  pour  le  sens  des  attitudes,  ces 
diverses  sensibilités  sont  infiniment  moins  diminuées  que  le  sens  stéréo- 
gnostique.  On  mot  dans  la  main  du  malade  une  clef,  une  montre,  une  épin¬ 
gle,  et  il  est  dans  l’impossibilité  de  reconnaître  l’objet.  Parfois  les  contours 
sont  perçus  (objet  rond,  carré),  mais  la  discrimination  tactile  ne  va  pas 


(1)  Freud.  Arch.  /.  pst/ch.  und.  neurol.,  1891,  t.  XXIII,  n»  2  et  3. 

(l)  Rose  et  Français.  Encéphale,  1908,  n»  1.  —  Claude  et  Jacob.  Soc.  neur.,  4  mars 
1909,  in  R.  N.,  p.  356-360. —  Claude  et  P.  Meule.  Soc.  neur.,  in  R.  N.  T.  1.,  p.  538. — 
André  Thomas,  Ibid.,  —  Claude.  Soc.  neur.,  5  déc.  1912,  in  R.  N.  T.  11,  p.  744-750s 
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plus  loin.  Souvent  les  patients  laissent  tomber  les  objets  et  ne  s’aperçoi¬ 
vent  pas  de  leur  chute. 

Claude,  dans  deux  de  ses  cas,  fait  intervenir,  pour  expliquer  au  moins 
en  partie  cette  astéréognosic,  la  coïncidence  de  troubles  psychiques,  une 
difficulté  de  l’attention  liée  peut-être  à  la  sclérose  en  plaques  ou  un  déficit 
mental  antérieur.  Mais,  dans  d’autres  cas,  il  faut  incriminer  uniquement 
la  lésion  médullaire  et  plus  particulièrement  une  localisation  des  plaques 
de  sclérose  aux  voies  sensitives  (racines,  cordons  postérieurs  ou  cornes 
postérieures). 

C’est  cette  diîrnière  qui  est  certainement  en  cause  dans  les  deux  cas 
que  nous  avons  observés  récemment,  chez  deux  jeunes  sujets,  tous  deux 
fort  habiles  et  intelligents,  qui  savaient  particulièrement  s’observer. 

Le  i)remiür  cas  concerne  un  jeune  homme  de  22  ans,  ouvrier  horloger  qui  a  pr6scntù 
il  y  a  quchpies  mois  une  pariwio  passagère  du  membre  inférieur  droit  avec  dysurio, 
puis  des  fourmillements  avec  sensations  électriques  localisées  d’abord  aux  doigts  do  la 
main  gaucho  en  forme  de  gant,  puis  s’étendant  au  membre  inférieur  gauche  (paresthésie 
en  pantoufle). 

Quand  nous  le  voyons  3  mois  après,  il  se  plaint  à  peu  près  exclusivement  de  ne  pou¬ 
voir  distinguer,  des  deux  mains,  mais  surtout  de  la  gauche,  le  contour  des  objets  qu’il 
lèche  lorsqu’il  croit  les  tenir  dans  sa  main. 

Il  a  la  sensation  de  gants  particulièrement  épais  qui  lui  enlèveraient  toute  percep¬ 
tion  de  contact,  il  se  trouve  par  suite  très  gôné,  non  seulement  dans  sa  profession  qu’il 
no  peut  plus  exercer,  mais  encore,  dans  les  actes  habituels  de  la  vie,  pour  tenir  sa  four¬ 
chette,  son  couteau,  pour  se  boutonner,  se  lacer  les  souliers,  pour  écrire,  etc.,  quoique 
fort  heureusement  les  troubles  prédominent  à  gaucho.  De  ce  côté,  il  ne  reconnaît  pas  une 
allumette  d’avec  une  clef,  un  sou  d’avec  un  crayon.  La  sensibilité  au  chaud  et  au  froid 
est  conservée  ;  la  sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre  est  nettement  diminuée,  plus  <lans  la 
zone  culiitale  cpie  dans  la  zone  médiane.  La  pression  profonde  des  phalanges  est  mal 
pergue.  Le  sens  des  attitudes  est  ab(di. 

Notons,  du  côté  de  cette  main  gauche,  une  légère  atrophie  avec  tendance  à  la  griffe 
cubitale,  sans  contractions  nbrillaires,  avec  diminution  de  la  force  d’opposition  du 
pouce  ;  mais  la  parésie  est  vraimtmt  insuffisante  pour  expliquer  lu  chute  des  objets 
hors  de  la  main. 

11  y  a  de  la  dysmétrie  légère  et  du  tremblement  intentionnel  dans  ce  môme  membre 
supérieur  gauche.  Aux  membres  inférieurs,  légère  diminution  de  la  force  musculaire 
gauche,  sans  troubles  objectifs  des  diverses  sensibilités,  avec  clonus  du  pied  et  Babinski 
bilatéral  prédominant  à  gauche,  l’as  de  dysarthrie,  ni  de  nystagmus.  L.  G. -R.  :  I  lym¬ 
phocyte  par  M.  M.  G.  Albumine  0,25,  B.  W.  et  benjoin  colloïdal  négatifs. 

A  signaler  dans  l’écoiufion  anfcricurc,  un  épisode  d’algie  passagère  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  il  y  a  4  ans,  une  période  de  dysarthrie  d’une  durée  do  4  mois  il  y  a  2  ans. 

IJeimis  près  d’un  an  que  nous  suivons  ce  malade,  les  troubles  moteurs  et  trophiques 
ont  presque  complètement  disparu,  mais  les  troubles  des  sensibilités  tactile  et  surtout 
stéréognostiipie,  quoique  atténués,  persistent,  surtout  à  gaucho,  et  s’ils  sont  redevenus 
compatibles  avec  la  plupart  des  actes  usuels,  ils  empêchent  la  reprise  du  travail  pro¬ 
fessionnel  :  cet  ouvrier  horloger  laisse  tomber,  sans  s’apercevoir,  les  mcnusrouagcs  d’hor¬ 
logerie  qu’il  mani[)ule. 

Le  .second  cas  a  trait  à  une  jeune  fille,  professeur  do  piano,  dans  le  passé  de  laquelle 
nous  retrouvons,  depuis  plusieurs  années,  par  périodes,  des  paresthésies  intermittentes 
des  doigts,  perçues  surto\it  dans  le  jeu  du  piano,  mais  sans  cranqies  dos  pianistes,  une 
umblyopi(^  complète,  passagère,  à  bascule  de  l’un  ou  l’autre  oeil,  sans  lésion  du  fond 
d’teil,  (pielques  s[)asmes  intermittents  du  cou,  avec  dysarthrie  concomitante. 

Elle  vint  nous  trouver  pour  une  paresthésuî  ayant  descendu  de  lu  nuque  jusqu 'a  la 
main  gauche  avec  jiropagatiun  ultérieure  du  côté  droit,  impossibilité  de  se  servir  de  scs 
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mains,  ne  scnlant  pas  le  contact  des  objets,  tout  au  moins  de  la  main  gauche  :  elle  accu¬ 
sait,  en  outre,  des  vertiges  sans  nystagmus, avec  sensationd’entraînementvers  la  gauche. 

La  sensibilité  tactile  était  presque  complètement  conservée,  la  force  sufiisante,  mais 
il  y  avait  delà  dysmétrie  du  côté  gauche.  Liquide  céphalo-rachidien  ;  7  ieucocy  tes,  une 
légère  liyperalhuminoso  0  gr.  40,  benjoin  colloïdal  positif,  B.  W.  partiellement  positif» 

L’évolution  fait  penser  à  une  sclérose  en  plaques,  peut-être  chez  une  hérédosyphili- 
t-ique,  la  syphilis  no  réalisant  pas  habituellement  un  pareil  tableau  à  elle  seule.  Un  trai¬ 
tement  par  le  bismuth  est  institué. 

Au  bout  do  quelques  mois,  la  paresthésie  et  l’astéréognosio  s’atténuent  d’une  façon 
assez  lente  :  actuellement,  la  malade  a  pu  recommencer  à  donner  quelques  leçons  de  piano. 

Ces  deux  observations  jointes  à  celles  antérieurementpubliées  permet¬ 
tent  d’isoler  une  forme  asiéréognosique  de  sclérose  en  plaques.  L’astéréo- 
gnosie  des  mains,  dans  certaines  professions  nécessitant  un  certain  doigté, 
peut  créer  une  invalidité  considérable.  Fort  heureusement,  il  s’agit  souvent 
d’épisodes  asiéréognosiques,  parfois  assez  longs,  mais  qui  finissent  par 
rétrocéder,  plutôt  que  d’une  forme  continue  avec  astéréognosie  persis¬ 
tante  et  définitive. 

Les  Douleurs  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  J. -A.  Barré 
(de  Strasbourg). 

M.  Guillain  a  signalé  avec  beaucoup  de  raison  l’existence  de  douleurs 
dans  la  sclérose  en  plaques  et  nous  avons  eu  nous-même  l’occasion  de  les 
constater  dans  1  cas  sur  cinq  ou  six  des  120  ou  130  cas  de  sclérose  en 
plaques  que  nous  avons  étudiés  depuis  cinq  ans. 

Ces  douleurs  ne  nous  ont  pas  paru  avoir  des  caractères  très  particuliers  ; 
elles  sont  généralement  localisées  aux  membres  inférieurs,  mais  quelquefois 
elles  prennent  le  type  de  douleurs  en  ceinture  ;  ce  sont  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes  ici,  constrictives  là,  ou  bien  des  sensations  pénibles  de  tiraillement 
dans  les  genoux  ou  les  mollets. 

Ces  douleurs  sont-elles  dues  à  une  lésion  desnerfspériphériquesouà  des 
lésions  des  voies  sensitives  centrales  ?  Dans  un  cas  à  marche  relativement 
aiguë,  suivi  d’autopsie,  nous  avons  constaté  des  lésions  très  importantes 
des  cordons  latéraux.  Dans  un  autre  où  les  douleurs  avaient  accompagné, 
au  cours  d’une  sçlérose  en  plaques,  une  paraplégie  en  flexion,  les  lésions 
des  cordons  latéraux  étaient  également  très  accusées.  Nous  sommes  donc 
porté  à  penser  que  les  douleurs  de  la  sclérose  en  plaques  prises  souvent  pour 
des  douleurs  sciatiques  peuvent  reconnaîtrent  une  origine  médullaire  ; 
ailes  rentrent  dans  le  groupe  des  douleurs  cordonal.es  sur  lequel  nous  avons 
attiré  l’attention.  Dès  leur  début,  elles  s’accompagnent  en  général  de 
a^iodifications  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  des  membres  ;  ces  modifi¬ 
cations,  qu’il  faut  rechercher,  devront  permettre  de  les  reconnaître  assez 
précocement  dans  l’avenir. 

Sur  la  valeur  du  phénomène  des  Orteils  dans  la  Sclérose  en 
plaques,  par  J.  Babinski. 

Dans  l’intéressant  rapport  du  Professeur  Veraguth  se  trouve  un 
passage  relatif  au  diagnostic,  que  je  me  permettrai  de  relever.  Le  voici  : 
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«  Mais  il  y  a  le  grand  critère  séparant  les  affections  fonctionnelles  des 
maladies  organiques  du  système  nerveux,  il  y  a  le  signe  de  Babinski. 
Toutefois,  les  trois  faits  suivants  nous  commandent  la  prudence  :  1°  le 
réflexe  des  orteils  peut  disparaître  temporairement  dans  la  sclérose  en 
plaques  la  plus  sûre; 2°  rien  n’est  plus  facile  pour  un  hystérique  que  de 
reproduire  le  phénomène  de  Babinski,  lorsqu’il  a  été  examiné  quelquefois 
en  commun  avec  des  malades  atteints  de  maladies  organiques,  et  3°  l’hys¬ 
térie,  on  le  sait,  peut  se  combiner  avec  les  différentes  affections  organiques; 
rien  ne  s’oppose  donc  à  ce  qu’elle  s’asocie  à  la  sclérose  en  plaques.  » 

En  ce  qui  concerne  le  1®^  et  le  3®  point  qui,  selon  l’auteur,  commandent 
la  prudence,  je  n’ai  rien  à  objecter.  Mais  pour  ce  qui  regarde  le  2®,  je  ne 
suis  pas  d’accord  avec  lui.  Je  crois  en  effet  que  dans  la  majorité  des  cas, 
le  phénomène  des  orteils  peut  être  distingué  de  l’extension  volontaire 
des  orteils,  et  je  rappelle  ce  que  j’ai  dit  à  ce  sujet  il  y  a  longtemps  déjà, 
on  1906,  à  la  Société  de  Neurologie  : 

«  A  la  vérité,  un  simulateur  ou  un  hystérique  serait  en  mesure  d’induire 
on  erreur  un  médecin  inexpérimenté,  car  il  est  évidemment  possible 
d’étendre  le  gros  orteil  volontairement  et  d’exécuter  ce  mouvenient  à  la 
suite  d’une  excitation  de  la  plante  du  pied.  Mais,  en  y  prêtant  l’attention 
nécessaire,  un  neurologiste  sera  à  môme  de  reconnaître  la  fraude.  En 
répétant  l’expérience  plusieurs  fois,  dans  des  conditions  variées,  il  sera 
ordinairement  frappé  par  quelque  singularité  et,  par  là,  mis  en  garde:  il 
constatera,  par  exemple,  qu’un  attouchement  excessivement  léger  aura 
été  suivi  d’une  extension  très  forte,  parfois  même  que  le  mouvement  aura 
précédé  l’attouchement  ;  par  contre,  quand  l’attention  du  sujet  aura  été 
détournée,  une  excitation  forte  ne  sera  pas  suivie  d’extension,  ou  bien  la 
durée  du  temps  perdu  sera  manifestement  trop  longue.  Voici  un  autre 
moyen  de  dépister  la  simulation  ou  la  suggestion  :  tandis  que  l’extension 
réflexe  du  gros  orteil  s’accompagne  de  divers  autres  mouvements  réflexes 
tels  qu’une  flexion  brusque  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  une  contraction  du 
tenseur  du  fascia  lata,  l’extension  volontaire  du  gros  orteil  s’opérera  d’une 
manière  indépendante  ou  ne  sera  pas  associée  intimement  à  ces  divers 
autres  mouvements.  » 

Siir  les  troubles  de  la  Sensibilité  et  sur  l’exagération  des  Réflexes 
de  défense  dans  les  formes  paraplégiques  de  la  Sclérose  en 
plaques.  De  leur  valeur  diagnostique,  par  Cl.  Vincent. 

Autrefois,  les  livres  classiques  enseignaient  que  la  sclérose  en  plaques 
ne  s’accompagne  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  dite  objective.  L’ab¬ 
sence  de  CCS  troubles  était  même  un  argument  en  faveur  du  diagnostic 
de  cette  maladie. 

Actuellement,  on  sait  que  leâ  sujets  atteints  de  paraplégie  liée  à  une 
sclérose  multiloculaire  peuvent  présenter  des  troubles  de  la  sensibilité 
dite  ob  ective  et  l’on  considère  que  la'  présence  de  troubles  sensitifs 
chez  un  paraplégique  ne  doit  point  faire  exclure  le  diagnostic  de  sclérose 
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en  plaques.  A  mon  avis,  une  telle  proposition  ne  saurait  être  admise  dans 
sa  simplicité  :  il  faut  distinguer  entre  les  troubles  sensitifs. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  quinze  sujets  atteints  de  sclérose 
en  plaques  avec  paraplégie  prononcée  qui  présentent  des  troubles  sensitifs. 
Les  troubles  portent  sur  le  sens  articulaire  et  sur  le  sens  musculaire, 
sur  la  sensibilité  tactile.  Ils  sont  discrets  et  affectent  principalement 
les  extrémités.  Ainsi  au  membre  inférieur,  le  sujet  ne  reconnaît  pas 
la  position  des  orteils  ou  de  certains  orteils,  plus  rarement  celle  du 
cou-de-pied  ;  à  la  main,  il  ignore  la  position  de  ses  doigts  et  ne  reconnaît 
pas  les  objets  qu’on  lui  donne  à  palper  (les  yeux  étant  clos).  Mais  dans 
aucun  de  nos  cas,  nous  n’avons  observé  de  troubles  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique.  Cette  sensibilité  a  pourtant  été  recherchée  avec  soin,  avec 
la  technique  que  nous  employons  chez  tous  nos  malades  et  en  parti¬ 
culier  chez  les  sujets  présumés  atteints  de  compression  de  la  moelle. 
Cependant,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  s’agissait  de  grands  para¬ 
plégiques  confinés  au  lit,  ayant  des  spasmes  du  membre  inférieur,  une 
exaltation  considérable  des  réflexes  de  défense.  En  admettant  que  nous 
soyons  tombés  sur  une  série  particulière  et  sans  nier  la  possibilité  qu’ils 
puissent  exister  dans  certains  cas,  on  doit  admettre  que  les  troubles  do 
la  sensibilité  thermique  sont  très  rares  dans  la  sclérose  on  plaques.  A 
iiotre  avis,  dans  la  pratique,  une  paraplégie  qui  s’accompagne  de 
troubles  prononcés  de  la  sensibilité  thermique  ne  doit  point  être  rapportée 
^  cette  affection. 

Cette  notion  nous  paraît  d’importance.  Souvent,  en  présence  d’une 
paraplégie,  la  question  se  pose  entre  une  compression  médullaire  et  la 
maladie  de  Charcot  et  Vulpian.  Certaines  scléroses  en  plaques  à  forme 
paraplégique  s’accompagennt,  comme  l’ont  montré  MM.  Babinski  et 
Jarkowski,  d’une  exaltation  des  réflexes  de  défense  aussi  marquée  que 
certaines  compressions  de  la  moelle.  Il  en  était  ainsi  chez  une  malade  du 
Service  deM.  Babinski,  grande  paraplégique  confinée  au  lit.  Les  caractères 
essentiels  de  l’affection  étaient  :  paraplégie  en  flexion  avec  mouvements 
mvolontaires  spontanés  très  douloureux,  réflexes  tendineux  conservés 
<lifficiles  à  mettre  en  évidence  à  cause  de  la  contracture,  réflexes 
cutanés  plantaires  en  extension,  exaltation  des  réflexes  de  défense.  La 
Sensibilité  thermique  examinée  à_  un  grand  nombre  de  reprises,  à  plusieurs 
mois  d’intervalle,  s’est  montrée,  normale.  Le  diagnostic  clinique  porté 
par  MM.  Babinski  et  Jarkowski  fut  celui  de  sclérose  multiloculaire. 
L’examen  anatomique  le  confirma. 

Parfois,  les  difficultés  du  diagnostic  entre  la  sclérose  en  plaques 
Lyperspasmodique  et  certaines  compressions  de  la  moelle  sont  autres. 

s’agit  des  malades  chez  lesquels  la  conpression  n’a  encore  déterminé 
fiue  des  troubles  de  la  marche,  sans  troubles  de  la  sensibilité  objective, 
^oici  une  malade  qui  présente  des  troubles  de  la  marche  d’aspect 
spasmodique  à  début  progressif  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  ;  le  réflexe 
^chilléen  gauche  est  exagéré  ;  les  réflexes  de  défense  sont  très  exaltés. 
On  trouve  le  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Quelle  estla  cause  de  ces 
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troubles  ?  Naguère  eneore,  l’idée  de  mal  de  Pott  et  de  syphilis  éliminée, 
le  diagnostic,  eonsidéré  comme  probable  eût  été  celui  de  sclérose  en 
plaques.  Et  cependant,  chez  cette  malade,  une  observation  précise  mon¬ 
tre  :  1“  qu(;  l(!s  troubles  de  la  marche  ne  sont  pas  d’ordre  paralytique,  ils 
sont  liés  à  la  raideur  et  à  la  douleur  ;  2°  qu’il  existe!  un  certain  nombr.e 
de  phénomènes  dont  l’association  est  prtisque  caractéristique  de;  certaine 
compression  de  la  moelh‘.  Cette;  malade!  souffre;  d(!  spasmes  des  membres 
inférieurs  et  d’un  point  de  côté  dreût  qu’e!lle  situe  au  niveau  de  la  12®côtc. 
La  ceeleenne;  vertébrale-  présente  Une  raidemr  doulemreiUse  diffuse  (raideur 
de!  la  région  lombaire,  de  la  nuque)  qui  s’étend  aux  membres  inférieurs, 
sur  la  valeur  de  laquelle  nous  avons  insisté  comme  signe;  de;  certaines 
tume!Urs  comprimant  la  moelle.  Le  liquide;  céphalo-rachidie-n  meentre  une 
augme-ntation  du  taux  de;  l’albumine  (0,40)  sans  réaction  eaellulaire.  Le 
lipie)de)l  injecté  dans  la  cavité  arachneüdienne  par  la  métheede  de  Sicard 
reste  suspe!ndu  au  niveau  de;  la  7®  vertèbre  deersale;.  J1  s’agit  d’une 
ce)mj)re!Ssion  de  la  moelle,  peut-être  d’une;  tumeeur,  mais  neen  d’une 
scléreese  en  plaques. 

Réflexes  de  défense  et  Sclérose  en  plaques,  par  M.  J.  Froment  (de  Lyon)- 

On  a  beaucoup  insisté  sur  les  difficultés  que  pe-ut  prése;nte‘r  au  début 
le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  et  l’on  a  décrit  minutieusement  les 
preüiiiers  signes  par  lesquels  elle  peut  so  manifester.  Il  convient  de  men¬ 
tionner  à  cet  égard  le  fait  suivant. 

U exagéralion  des  réflexes  de  défense  provoqués  par  tout  ou  partie  des 
manœuvres  classiques  (manœuvres  de  Babinski,  de  P.  Marie  et  Foix,  de 
Schaeffer,  de  Gordon,  d’Oppenheim)  peut  êtn;,  avec  le  phénomène  de 
Babinski,  le  premier  signe  décelant  dans  la  sclérose  en  plaques  l’alteinl^ 
de  la  voie  pyramidale,  et  ceci  avant  toute  exagération  caractérisée  des  ré¬ 
flexes  tendineux.  Nous  avons  vu  pIusi(!Urs  cas  où,  faute  d’avoir  r(!cherché 
ce  signe,  on  méconnut  la  cause  réelle  d’un  trouble  de  la  motilité  et  de  l8 
marche  qui  avait  été  même  rattaché  à  une  lésion  périphérique. 

C(!tte  exagération  des  réflexes  de  défense  peut  être  ii  une  phase  plus 
avancée,  extrêmement  marquée,  aussi  marquée  que  dans  lescasdecomprcs^ 
sion  médullaire.  La  zone  réflexogène  peut  être  aussi  étendue,  dépasser  de 
beaucoup  la  racine  du  membre  inférieur,  gagner  l’abdomen,  s’étendre 
jusqu’à  l’ombilic  et  sans  doute  au  delà.  L’intensité  du  réflexe  de  défense 
n’est  pas  moindre  :  il  est  souvent  très  ample,  très  brusque,  s’accompagne 
de  «  crossed  extension  reflex  ».  La  diffusion  de  l’onde  contractile  y  est 
aussi  marquée.  Ainsi  qut;  le  montraient  les  tracés  myographiques  que  nous 
avons  présentés  à  la  d(;rnière  réunion  neurologique  internationale  et  dont 
qu(!lqu(>s-uns  des  plus  typiques  concernaient  des  cas  do  sclérose  en  plaques, 
elle  atteint  alors  simultanément  et  paradoxalement  les  groupes  musculaires 
antagonistes. 

En  un  mot,  il  n’y  a,  dans  le  phénomèm;  réflexe  de  défense  lui-rnêmCi 
rien  qui  permetU;  (h;  différencier  avec  certitude  la  paraplégie  de  la  sclérose 
en  plaques  de  la  paraplégie  par  compression.  Seuls  les  caractères  deS 
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troubles  do  la  sensibilité  qui,  dans  ce  dernier  cas,  s’y  associent  à  peu  près 
constamment  peuvent  alors  permettre  de  les  distinguer. 

Abolition  des  Réflexes  abdominaux  dans  la  Sclérose  en  plaques, 

par  A.  Souques. 

En  1910,  j’ai  attiré  l’attention  sur  la  grande  fréquence  de  l’abolition 
des  réflexes  abdominaux  dans  la  sclérose  en  plaques.  Déjà  signalé  à 
l’étranger,  ce  symptôme  n’avait  pas  encore  été  mentionné  chez  nous,  si 
je  ne  me  trompe.  Aujourd’hui,  ce  symptôme  est  devenu  classique  ;  il  peut, 
dans  les  cas  obscurs,  éclairer  le  diagnostic. 

J 'apporte  une  statistique  reposant  sur  70  cas  de  sclérose  en  plaques,  dans 
lesquels  j’ai  examiné  les  réflexes  abdominaux.  Je  les  ai  trouvés  abolis  des 
deux  côtés  dans  61  cas,  c’est-à-dire  dans  87  %  des  cas  ;  dans  2  cas,  l’aboli¬ 
tion  était  partielle  :  unilatérale  dans  un  cas,  limitée  aux  réflexes  infé¬ 
rieur  et  moyen  dans  l’autre. 

J’ai  également  recherché  l’état  des  réflexes  crémastériens,  dans  37  cas. 
Ils  étaient  abolis,  des  deux  côtés,  23  fois  ;  d’un  côté,  3  fois.  Ils  étaient 
conservés  dans  11  cas.  Dans  ces  derniers  cas,  la  conservation  coexis¬ 
tait  avec  l’abolition  des  réflexes  abdominaux. 

Enfin,  je  rappelerai  que  les  réflexes  fessiers  recherchés  dans  un  certain 
nombre  de  ces  cas  ont  été  trouvés  abolis  dix  fois.  Dans  ces  dix  cas,  les 
réflexes  abdominaux  étaient  abolis  sept  fois. 

Presque  dans  tous  les  cas,  l’abolition  des  réflexes  abdominaux  coexistait 
avec  une  altération  de  la  voie  pyramidale. 

Les  réflexes  abdominaux  dans  la  Sclérose  en  plaques, 

par  le  Pr.  G. -H.  Monrad-Krohn  (de  Christiania). 

Comme  l’a  fait  ressortir  le  Professeur  Guillain  dans  son  excellent  rapport, 
Pabolitinn  des  réflexes  abdominaux  est  un  des  signes  les  plus  importants 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Ce  sont  surtout  les  auteurs  allemands  qui  ont  insisté  là-dessus  et, 
comme  l’a  déjà  dit  le  professeur  Guillain,  Sachs  et  Friedman  ont  cons¬ 
taté  cette  abolition  dans  83  %  des  cas. 

D’après  mon  expérience,  cette  abolition  est  beaucoup  moins  fréquente, 
et  c’est  à  cause  de  cette  divergence  que  je  vais  faire  cette  brève  commu- 
ïiication,  basée  sur  l’examen  de  86  cas  choisis  parmi  un  grand  nombre  des 
rïialades.  Je  dois  ajouter  que  la  sclérose  en  plaques  est  très  fréquente  en 
Norvège  ;  peut-être  que  les  races  Scandinaves  sont  particulièrement 
prédisposées  à  cette  maladie,  comme  disent  les  auteurs  américains. 

Dans  un  travail  sur  les  réflexes  abdominaux  publié  en  Norvège,  en 
1918,  j’ai  discuté  la  valeur  de  ces  réflexes  dans  des  conditions  patholo¬ 
giques  différentes. 

En  ce  qui  concerne  la  sclérose  en  plaques,  j’ai  donné  dans  ce  travail  le 
résultat  des  recherches  sur  41  cas.  Voici  un  tableau  de  ces  cas  en  ce  qui 
concerne  les  réflexes  al)dominaux  et  plantaires. 
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Cas.  n”. 


.  K.  A.  K.  (2.9.52/1919) 

.  H.  A.  (3.635/1919) 

.  H.  M.  B.  (3840/1919) 

.  R.  H.  (3598/1920) 

.  A.  (2.551  /1920) 

..  O.  A  B  (1284/1919)  ^ 


7  K.  M.  M.  (204  /1920) 

8.  I.  E.  (1414/1920) 

9.  A  .  N.  (4110/1921) 

10.  K.  O.  (4573/1921) 

.  A.  G.  (2850/1921).  Section. 
.C.  G.  (2500/1921) 

.  E.  A.  0.(1895/1921)  i<jai 


Siipr. 
Umb. 
^  (Infr. 


'  Umb.  ■ 
'  Infr. 


.  11.  K.  (1723  /I92I) 

.  O.  V.  (901  /I92I) 

.  1.  K.  (2425/1921) 

.  J.  L.  (2733/1921)  y  1921 
,  ^  1921 

.  1.  B.  M.  (4059/1922) 

.  E.  S.  (.3906 /I922) 

.  B.  A.  (3905/1922) 


21.  E.  .l.A.  (4029/1922)  ^ 
21 

C.  O.  (594  /1922) 

.  B.  (1034  /1922) 
f  1922 
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Bé/l.  abd. 

/lé/1,  plantaires. 
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(Partout  où  il  y  avait  une  différence  entre  les  réflexes  des  divers  niveaux, 
je  l’ai  indiquée  d’une  manière  qui  sans  doute  se  comprendra  sans  explica¬ 
tion.  (Voir  les  cas  22,  26,  31,  34,  37,  39,  où  les  réflexes  épigastriques  (ép.), 
les  réflexes  supra-umbilicaux  (supra),  umbilicaux  (umb.)  et  infra-umbi- 
Heaux  (infra)  sont  indiqués  séparément.  Les  excursions  des  réflexes 
plantaires  sont  aussi  indiquées  ;  ^  signifie  une  inversion  (signe  de  Babinski 
positif),  ^  une  excursion  plantaire,  c’est-à-dire  normale  du  réflexe  plan¬ 
taire.  -f-  signifie  un  réflexe  faible,  -1 — h  un  réflexe  d’une  force  moyenne. 
Où  il  y  avait  une  différence  entre  les  deux  côtés  elle  est  indiquée  par 
les  signes  arithmétiques  <  et  >  .) 

On  observe  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  où  les  réflexes  abdomi¬ 
naux  sont  abolis,  les  réflexes  plantaires  sont  invertis.  Seulement,  il  y 
n  des  exceptions.  Dans  cinq  cas  (4,  14,  16,  30  et  32),  les  réflexes  abdomi¬ 
naux  étaient  abolis,  tandis  que  les  réflexes  plantaires  restaient  nor¬ 
maux  du  même  côté. 

On  voit  aussi  que  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  un  examen  minu¬ 
tieux  des  réflexes  montre  que  les  réflexes  abdominaux  persistent  ou  dos 
deux  côtés  à  la  fois,  ou  d’un  seul  côté  ou  bien  à  un  certain  niveau  seule- 
nient. 

Ces  faits  ont  été  vérifiés  parSoderberghen  1921.  Ils  démontrent,  en  outre, 
que  les  résultats  de  l’examen  des  réflexes  abdominaux  sont  assez  variables 
Pendant  la  durée  de  la  maladie.  («  Nos  idées  sur  les  réflexes  abdominaux 
dans  la  sclérose  en  plaques  sont-elles  exactes  ?  »  Acta  medica  Scandinavica, 
Vol.  L.  V.  Fasc.  III.  1921.) 

Dans  le  tableau  n®  2,  j’ai  donné  le  résultat  de  l’examen  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  réflexes  abdominaux  et  les  réflexes  plantaires  dans  45  cas  de 
la  sclérose  en  plaques  traitée  dans  mon  service  pendant  les  dernières 
années. 

On  voit  que  les  réflexes  abdominaux  étaient  abolis  chez  48  de  mes  86 
malades,  c’est-à-dire  dans  56  %  des  cas.  Dans  les  autres  cas,  ils  se  trou¬ 
vaient  conservés,  au  moins  en  partie,  bicm  que  souvent  ils  fussent 
faibles.  Je  n’ai  jamais  constaté  d’hyperréflexic  desréflcxcs  abdominaux. 

Généralement,  les  résultats  desexamens  différents  sont  restés  constants. 
Là  où  il  y  avait  des  variations  dans  les  réflexes  abdominaux,  elles  ont  été 
Indiquées  avec  les  dates  de  chaque  examen.  Les  variations  des  réflexes 
abdominaux,  dont  parle  Sod(;rbergh,  ne  sont  pas  très  fréquentes  dans  mon 
expérience  ;  mais  leur  existence  est  indiscutable. 

D’ailleurs,  je  voudrais  bien  faire  remarquer  ce  que  j’ai  dit  dans  mon 
Prciinier  travail  sur  les  réflexes  abdominaux  :  il  ne  faut  pas  qualifier  tous 
fes  rèfl(‘X(is  qui  peuvent  être  provoqués  dans  la  région  abdominale  de 
céflcxes  abdominaux  proprement  dits. 

Il  y  a,  d’abord,  les  réflexes  du  bord  costal.  On  les  provoque  le  plus  faci¬ 
lement  en  percutant  le  bord  costal  là  où  une  ligne  formant  un  angle  de 
'fS  degrés  avec  la  ligne  médiane  traverse  le  bord  costal.  .l’ai  trouvé  ces 
réflexes  conservés  presque  toujours  et  souvent  ils  étaient  même  très  vifs 
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tandis  que  les  réflexes  abdominaux  proprement  dits  étaient  tout  à  fait 
abolis. 

Ce  sont  donc  des  réflexes  entièrement  différents  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  cutanés.  Ils  sont  probablement  de  même  ordre  que  le  réflexe  médio- 
pubien,  dont  le  Professeur  Guillain  a  parlé  ce  matin.  Je  les  considère 
comme  des  réflexes  périostés. 

Dans  quelques  cas,  j’ai  aussi  trouvé  des  réflexes  abdominaux  provoqués 
par  le  grattage  d’une  aiguille,  dont  les  contractions  étaient  bilatérales 
el  symétriques  et  quelquefois  très  lentes.  Ils  élaienl  parfois  accompagnés 
d'un  réflexe  d’ extension  {ou  flexion)  dans  l’exlrémilé  inférieure  homolatérale. 
Ce  sont  là  des  réflexes  dits  d’automatisme  médullaire,  qui  sont  tout  à  fait 
différents  des  réflexes  abdominaux  normaux. 

En  résumé,  d’après  mon  expérience,  l’abolition  complète  des  réflexes 
abdominaux  proprement  dits  n’est  pas  si  fréquente  que  disent  la  plupart 
des  cliniciens.  Mais  moi  aussi  je  suis  d’avis  que  les  altérations  des  réflexes 
abdominaux  —  y  compris  l’hyporéflexic  et  l’inégalité  des  deux  côtés  et 
des  différents  niveaux  —  sont  extrêmement  fréquentes. 


TROUBLES  OCULAIRES 

Remarques  cliniques  sur  les  signes  oculaires  de  la  Sclérose  en 
plaques,  par  Henri  Lagrange  et  R.  Marquézy. 

Nous  avons  l’honneur  d’apporter  quelques  remarques  sur  les  troubles 
oculairi’S  dans  la  sclérostî  en  plaques,  faites  sous  la  direction  de  notre  maître 
M.  le  Professeur  G.  Guillain.  Nous  avons  pu  étalilir  cette  étude  sur  53 
observations.  Parmi  celles-ci,  35  ont  été  prises  ophtalmologiqucment  par 
nous-mêmes,  les  autres  nous  ont  été  communiciuées  par  M.  Guillain.  Dans 
toutes  ces  observations,  il  s’agit  bien  de  sclérose  en  plaques,  c’(!sL-à-dire 
de  malades  chez  lesquels  la  syphilis  a  pu  être  mise  hors  de  cause  par 
l’anamnèse,  l’examen  clinique  et  les  réactions  biologiques,  au  premier 
])lan  d((squ(ïlles  figure  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dont  MM.  G. 
Guillain,  Guy  Laroche  et  P.  I.écbelle  ont  fixé  le  principe  et  la  technique. 

C’était  là  l’occasion  exceptionnelle  d’entreprendre  la  révision  des  faits 
jusqu’ici  observés.  Sur  quelques-uns  d’entre  eux,  qui  soulèvent  à  notre  avis 
des  problèmes  pathogéniques  difficiles,  comme  le  nystagmus  et  ses  diverses 
modalités,  nous  ne  saurions  insister  dans  cet  exposé  simplement  cli¬ 
nique.  Il  se  présente  soit  sous  la  forme  de  secousses  qui  témoignent  de 
l’atteinte  du  système  vestibulaire,  soit  sous  la  forme  de  petites  si-cousses 
d’un  rythiru'  bref  qui  aiiparaissent  dans  les  mouvements  accentués  de 
latéialité,  de  verticalité  ou  de  convergence.  Ce  dernier  type,  qui  i^st celui 
qui  justifie  seul  le  terme  de  trembburumt  oculaire  (Sauvineau),  ne  saurait 
(Uitrer  dans  le  groupe  des  troubles  d’origine  vestibulaire,  ni  dans  celui 
des  paralysies  ou  des  parésies  assocuées  dont  la  proportion  nous  a  paru 
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extrêmement  faible  en  regard  des  statistiques  antérieures  à  la  nôtre. 
Quoiqu’il  en  soit,  jusqu’à  plus  ample  informé,  le  nystagmus  reste  avec 
toute  la  valeur  que  lui  ont  donnée  d’emblée  Charcot  et  Vulpian.  Il  peut, 
lorsqu’il  est  associé  à  d’autres  lésions,  conduire  au  diagnostic  de  sclérose 
en  plaques. 

Nous  désirons  faire  porter  nos  remarques  sur  les  troubles  pupillaires, 
les  paralysies  oculaires,  les  lésions  cliniques  du  nerf  optique. 

A.  —  Parmi  les  troubles  pupillaires,  tout  d’abord  il  faut  faire  justice 
en  ce  qui  concerne  la  valeur  donnée  au  signe  d’Argyll-Robertson  et  au 
myosis.  Le  premier,  toujours  absentdansnosobservations,  semble  n’appar¬ 
tenir  qu’aux  formes  de  sclérose  disséminée  que  l’on  voit  au  cours  de  l’infec¬ 
tion  syphilitique.  Le  second,  auquel  Parinaud  attachait  de  l’importance, 
nous  est  apparu  au  cours  de  cette  enquête  comme  extrêmement  rare.  Il 
n’est  ici,  à  notre  avis,  ni  un  signe  de  présomption,  ni  un  signe  nécessaire. 

En  revanche,  M.  le  Professeur  Guillain  a  attiré  notre  attention  sur 
Vhippm  pupillaire.  C’est  un  signe  de  valeur  réelle  quand  il  est  bien  observé  ; 
il  n’est  certes  pas  pathognomonique,  mais  sa  fréquence  est  ici  suffisante 
pour  qu’on  y  insiste.  A  ce  sujet,  nous  croyons  nécessaire  de  préciser  la 
manière  dont  il  doit  être  recherché  :  Il  est  caractérisé,  ainsi  que  l’a  indiqué 
Laqueur,  par  des  variations  dans  le  diamètre  de  l’orifice  pupillaire 
sous  l’influence  d’un  éclairage  d’intensité  constante.  Ces  variations  se 
font  par  secousses,  oscillations,  elles  tendent  généralement  vers  l’aug¬ 
mentation  de  ce  diamètre  orificiel,  leur  intensité  seule  a  la  valeur  d’un  signe 
pathologique.  Mais  pour  affirmer  son  existence  et  apprécier  son  carac¬ 
tère  pathologique  sans  risque  de  mauvaise  interprétation,  nous  désirons 
appeler  l’attention  sur  unphénomène  qui  se  présente  à  la  manière  d’un 
réflexe  consensuel  à  l’obscuration  pupillaire  :  lorsque  les  pupilles  sont  éclai¬ 
rées  d’une  manière  égale  par  une  même  source  lumineuse,  si  l’on  met  l’un 
des  yeux  dans  une  obscurité  complète  ou  relative,  on  voit  la  pupille  qui 
demeure  éclairée,  présenter  chez  les  sujets  normaux  une  dilatation  qui 
s’obtient  précisément  par  oscillations  successives,  par  soubresauts.  Il 
est  donc  essentiel  dans  la  recherche  de  l’hippus  pupillaire  de  veiller 
avec  une  attention  particulière  à  donner  aux  deux  rétines  un  éclairage 
d’une  intensité  égale  au  moment  de  la  recherche  du  réflexe  photo-moteur. 
Dans  ces  conditions,  nous  avons  trouvé  l’hippus  20  fois  sur  33  cas. 

B.  —  Les  troubles  de  la  motilité  extrinsèque  de  l’œil,  pas  plus  que 
les  altérations  do  la  motilité  pupillaire  n’ont  ici  une  valeur  diacritique. 
On  ne  saurait  pour  le  moment  contredire  que  ce  soit  le  groupement  de 
certains  symptômes  qui  puisse  seul  amener  à  poser  le  diagnostic  de 
Sclérose  en  placjucs,  parce  que  cette  maladie  n’a  pas  de  signe  patho¬ 
gnomonique.  Elle  est,  en  particulier,  capable  d’altérer  avec  la  plus 
grande  variété  les  mouvements  oculaires.  Les  paralysies  oculaires  ont 
Une  fréquence  variable.  Il  est  surtout  intéressant  de  connaître  leur  ca¬ 
ractère  fugace  parce  que  si,  au  moment  de  l’examen,  elles  sont  difficiles 
à  identifier,  soit  par  les  moyens  objectifs,  soit  par  les  moyens  subjectifs, 
elles  nous  ont  semblé  se  présenter  tantôt  comme  des  paralysies  muscu- 
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laires  intermittentes  entraînant  de  la  diplopie  passagère,  tantôt  comme 
de  l’asthénopie  de  convergence.  En  pratique,  elles  ne  sont  révélées  sou¬ 
vent  que  par  l’interrogatoire  ctn’ontque  la  valeur  d’un  signe  de  présom¬ 
ption.  Ce  trouble  représente  ici  du  reste  un  phénomène  comparable  à 
ceux  dont  se  plaignent  souvent  certains  malades  atteints  de  névraxite 
épidémique . 

1  Les  paralysies  associées,  si  fréquentes  au  cours  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  nous  ont  paru  exceptionnelles  dans  la  sclérose  en  plaques.  Si, 
sur  ce  point,  nos  recherches  ne  confirment  pas  les  statistiques  de  Parinaud 
et  de  Uthoff,  cela  tient  peut-être  à  la  précision  plus  grande  des  moyens  de 
discrimination  que  nous  avons  actuellement  pour  faire  ce  diagnostic.  Il  est 
bien  entendu  que  nous  rejetons  du  groupe  des  paralysies  associées  la 
limitation  de  l’excursion  musculaire  normale  du  globe  oculaire  quel’on 
observe  lorsqu’il  existe  du  nystagmus  ou  des  secousses  nystagmiformes. 
En  agissant  autrement  nous  sortirions  du  groupe  des  faits  précis  et 
confondrions  sous  la  rubrique  de  paralysie  associée  des  “  troubles  oculo- 
moleursqui  ne  sont  pas  paralytiques,  mais  tirent  leur  origine  des  altérations 
du  mécanisme  nerveux  de  la  régulation  du  lonus  musculaire  ”,  ainsi  que 
l’a  nettement  fait  remarquer  M.  Velter  (1).  Ce  n’est  qu’à  ee  prix  que, 
comme  Sauvineau  (2),  nous  serions  parvenus  à  maintenir  nos  chiffres  au 
niveau  des  statistiques  de  Uthoff  et  deLubbers. 

Quant  aux  paralysies  isolées,  nous  en  avons  observé  peu,  trois  sur  la 
totalité  de  nos  observations  (52).  C’est  vraisemblablement  au  caractère  tran¬ 
sitoire  de  ces  troubles  que  nous  devons  ce  faible  pourcentage  qui  n’atteint 
pas  6  %. 

C.  —  Les  modifications  sensorielles  d’ordre  ophtalmologique  sont  parmi 
les  signes  les  plus  importants  de  la  sclérose  en  plaques. 

a)  V atrophie  papillaire  nous  est  seulement  apparue  sous  la  forme 
segmentain;.  Nous  n’avons  jamais  vu  l’atrophie  portant  sur  tout  le 
disque  papillaire.  Nous  pensons,  comihe  l’ont  vérifié  MM.  de  Lapersonne 
et  Cantonnet,  que  l’atrophie  segmentaire  de  la  papille  est  ici  l’altération 
la  plus  constante.  C’est, eneffet,  la  seule  image  ophtalrnoscopiquc  que  nous 
puissions  décrire.  Elle  siège  du  côté  temporal  de  la  papille.  La  zone  d’élec¬ 
tion  est  le  ti(;rs  inférieur  du  segment  temporal.  Il  s’agit  le  plus  souvent 
d’une  atrophie  en  secteur  de  forme  triangulaire  à  sommet  central,  dont  la 
base  atteint  l’anneau  scléral.  Plus  rarement  la  décoloration  s’étend  à  toute 
la  moitié  de  la  papille.  Au  nivesau  de  sa  base,  il  n’existe  aucune  altération 
de  l’anneau  scléral,  on  ne  trouve  pas  d’amas  pigmentaire  ayant  un  carac¬ 
tère  pathologique.  La  décoloration  est,cn  général,  d’un  blanc  nacré  très 
caraclérisli([Ue  ([ui  ne;  jxiut  guère  prêter  à  confusion  avec  la  pâleur  physio- 
bjgique  si  fréquente  du  segment  temporal. 


(1)  E  Vfiltcr.  Soc.  d’OI.o-Nonro Dciilisliquo  do  Strasbourg,  10  mars  1923,  et  Arch. 
(T ophlalmolnqic,  iWvW  1923,  p.  200  214. 

(2)  Sauvineau.  Enc'iclopMlic  l'ranç.  d’ophl.,  do  F.  Lagrange  et  E.  Valudo,  t.  VIL 
p.  057,  et  t.  VIII,  p.  266. 
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A  ces  signes  objectifs  se  superposent  le  plus  souvent  des  modifications 
subjectives.  L’étude  du  champ  visuel  et  du  sens  chromatique  au  moyen  de 
petits  tests  lumineux  a  pu  être  poursuivie  minutieusement  chez  55  de  nos 
malades.  Sept  fois,  nous  avons  trouvé  un  scotome  central  avec  achroma- 
topsie  pour  le  rouge  et  pour  le  vert,  trois  fois  un  rétrécissement  périphé¬ 
rique  pour  le  blanc  et  pour  les  couleurs,  et,  dans  deux  cas,  nous  avons  noté 
la  coïncidence  chez  le  même  sujet  d’un  scotome  central  pour  le  vert  d’un 
côté  et  d’un  rétrécissement  concentrique  pour  le  vert  du  côté  opposé.  De 
même  que  Velter,  nous  n’avons  jamais  retrouvé  les  scotomes  paracentraux 
que  Klingmann  a  observés  avec  une  grande  fréquence.  Nous  n’avonspas 


Slalisliqms  comparées  des  troubles  oculaires  dans  la  sclérose  en  plaques. 


UTHOFF 

SONNE  ET 

CANTON- 

ST.  PERSONNELLE 

(52  cas) 

Nystagmus . 

58  % 

70  % 

_ 

36/52  —  60  % 

Paraly.sies  isoiùcs . 

17  % 

— 

3  /52  —  5,7  % 

Paralysies  associées . 

20  % 

— 

— 

2/52  —  3,9  % 

Diplopie  transitoire . 

— 

29  % 

14/52  —  20,7  % 

Inégalité  piipiilaire . 

11  % 

11,3  % 

— 

8/52  —  10,5  % 

Hippus . 

— 

— 

— 

20/33  -  60,6  % 

S.  tl’Argyll-Rübertson  .  . . 
Aboi,  du  moiiv.  pupillaire 

0/33  —  0  % 

de  l’accom.  convorg. . . . 

— 

— 

— 

0/33  —  0  % 

Troubles  sensoriels . 

62  % 

— 

— 

13  /55  •  -  30,7  % 

Décoloration  partielle. . . . 

— 

— 

— 

13/55  —  30,7  % 

Décoloration  totale . 

— 

32,6  % 

50  % 

0/35  —  0  % 

Aspect  névriti<|uc . 

Scotome  central  pour  les 

6  % 

9  % 

1/35  —  0,29% 

Hétrécissement  iiériphé- 

- 

— 

“ 

7/34  —  20,3  % 

riquo . 

— 

— 

— 

3/34  —  8,8  % 

Scotome  et  rétrécissement. 

2  /34  —  5,8  % 

îittaché  d’importance  aux  légers  rétrécissements  périphériques  pour  le 
'>lanc  dont  l’interprétation  est  souvent  illusoire  chez  des  malades  dont 
•a  faculté  d’attention  est  fréquemment  diminuée. 

Dans  l’ensemble,  notre  statistique,  en  ce  qui  concerne  les  troubles  senso¬ 
riels,  confirme  celle  de  Uthoff,  bien  qu’elle  donne  un  chiffre  un  peu  plus 
faible. 

Bref,  quand  les  troubles  oculaires,  en  particulier  le  nystagmus  et  la 
•iécoloration  segmentaire  et  temporale  de  la  papille,  s’associent,  chez  un 
rrialade,  à  la  parole  scandée  et  au  tremblement  intentionnel,  ils  viennent 
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compléter  le  tableau  classique  de  l’affection  et  le  diagnostic  s’impose. 
Mais  à  côté  des  formes  où  les  modifications  de  la  parole  et  les  caractères 
du  tremblement  permettent  à  eux  seuls  le  diagnostic,  il  est  des  cas  parti¬ 
culièrement  nombreux  où  la  symptomatologie  se  résume  en  une  paraplégie 
spasmodique  aiguë.  C’est  alors  que  la  constatation  des  troubles  oculaires 
que  nous  venons  d’étudier  prend  une  valeur  séméiologique  considérable. 
Une  paraplégie  spasmodique  avec  un  nystagmus  net,  ou  mieux  encore 
avec  une  décoloration  du  segment  temporal  de  la  papille,  rentre  pour  nous; 
sans  aucun  doute,  dans  le  cadre  de  la  sclérose  en  plaques. 

b)  Mais  beaucoup  plus  intéressants  encore  sont  les  faits  oùles  troubles 
oculaires  constituent  pendant  plus  ou  moins  longtemps  le  seul  symptôme. 

Déjà  Gnaucket  Uthoff,  Rad,  Warrington,  Fleischer,  Velter,  tout  récem¬ 
ment  G.  Woill  (de  Strasbourg)  ont  signalé  des  observations  dans  lesquelles 
les  premiers  signes  de  la  maladie  étaient  d’ordre  ophtalmologique.  Pour 
Windmuller,  ce  début  par  des  troules  oculaires  est  extrêmement  fréquent, 
et  il  le  note  42  fois  sur  90.  La  statistique  de  Gordon  nous  semble  plus 
près  de  la  réalité  (5  fois  sur  56  cas,  la  névrite  optique  fut  le  premier  symp¬ 
tôme).  Quand  les  troubles  de  la  vision  sont  rapidement  suivis,  au  bout  de 
quelques  jours,  de  quelques  semaines  d’autres  signes  caractéristiques,  le 
diagnostic  est  évident,  et  il  est  très  facile  de  les  rapporter  à  la  même  cause. 
Mais  dans  d’autres  cas,  la  symptomatologie  tarde  à  se  compléter,  la  confir¬ 
mation  est  beaucoup  plus  lointaine  ;  ce  sont  des  faits  instructifs,  sur 
lesqufils  nous  voulons  insister.  Notre  maître,  M.  le  Professeur  Guillain,  nous 
en  a  communiqué  cinq  observations  très  suggestives  que  l’on  trouvera 
dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (1). 

Une  névrile  opliriue  caractérisée  soit  par  de  la  papillite,  soit  par 
une  décoloration  du  segment  temporal  de  la  papille,  se  traduisant  au 
l)oint  de  vue  fonctionnel  par  une  altération  du  sens  chromatique;,  un 
scotome  central  ou  tin  rétrécissement  concentrique;  du  champ  visuel  très 
fréque'inrnent  unilatéral  et  semvent  précédé  par  des  accès  soudains 
d’ainblyopie'  jeassagère,  telle  est  la  forme  clinique  parfois  révélatrice  de 
l’installatie)!!  dans  le;  névraxe  de;  la  sclérose  en  plaque;s.  Ce  sont  là  les 
éléme'nts  positifs  de;  son  diagneestic,  on  pourra  le  poser  chez  un  individu 
jeune,  on  l’absence  même  de  tout  autre  signe;  ne;urologique,  quand  on 
aura  éliminé  les  autres  causes  de  névrite  rétrobulbaire. 

Les  neetions  ne)UV(;lle;me;nt  acquises  sur  le;s  complications  des  sinusites 
pe)stérie;ure;s  eent  remis  à  l’étude;  l’étiologie  du  syndrome  de;  la  névrite 
rétreebulbaire-  aiguë.  Si,  dans  certains  cas,  l’eerigine  sinusie;nne  peut  pa¬ 
raître  indiscutable,  il  s(;mble;  que  cos  faits  soientexcoptionnels.  C’est  ainsi 
epie;  la  névrite  rétrobulbaire  n’est  que  rarement  signalée  au  cours  des 
sinusite's  postérie'Ure-s  ce>rtaines.  Be;e;k,  sur  91  cas  d’e-mpyème  de;8  sinus, 
n’a  vu  qu’une  seule;  fois  la  névrite  rétrobulbaire.  Schaeffe'rt,  Onodi, 

(!)  Contribulion  à  IViUtele  cliniqeie,  biologiniee,  étieUogique  et  expérimentale  ele;  la 
sclérose  en  plaques.  Robert  Marquiî/.y.  Thèse  de  Paris,  1924. 

On  trouvera  élans  celte  monejgratihie  les  références  bibliographiques  relatives  a 
cette  communication. 
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Schmiegelow,  Hoffmann  ne  la  signalent  pas.  Wertheim  réunissant  165 
cas  de  sinusites,  dont  53  intéressant  le  sinus  sphénoïdal,  n’a  jamais  vu  chez 
ses  malades  le  moindre  trouble  visuel.  Hajeck  arrive  aux  mêmes  constata¬ 
tions.  Or,  il  s’agit  dans  tous  ces  cas  de  sinusite  suppurée.  A  plus  forte 
raison,  la  sinusite  rétrobulbaire  nous  paraît-elle  devoir  être  rare  dans  les 
sinusites  latentes,  si  fréquemment  incriminées  cependant  à  l’heure  actuelle. 
Faut-il  alors  admettre  sans  réserve  l’opinion  de  Segura  que  «  les  lésions 
ethmoïdo-sphénoïdalcs  très  anciennes,  très  importantes  (des  ethmoïdites 
postérieures  suppurées,  avec  dégénérescence  polypeuse,  des  suppurations 
chroniques  de  sinus  sphénoïdal  avec  productions  de  fongositées)  ne  déter¬ 
minent  presque  jamais  de  complications  du  côté  du  nerf  optique  »;  alors 
qu’au  contraire  «  la  plus  légère  congestion»  de  la  muqueuse  sphénoïdale, 
parfois  même  «  objectivement  inappréciable»,  peut  déterminer  une  névrite 
rétrobulbaire  ? 

M.  Morax,  dans  une  communication  récente  sur  les  causes  de  névrite 
rétrobulbaire  aiguë,  les  classe  par  ordre  de  fréquence  de  la  manière 
suivante  : 

En  premier  lieu,  la  névrite  syphilitique  ;  puis  la  névrite  infectieuse  aiguë, 
enfin  la  névrite  de  la  sclérose  en  plaques. 

A  cette  classification,  nous  ajouterions  volontiers  les  manifestations 
névritiques  aiguës  que  l’on  peut  observer  au  cours  de  certaines  intoxica¬ 
tions  subaiguës  ou  chroniques  (alcool,  tabac).  Mais,  cette  réserve  faite, 
reprenant  la  classification  de  M.  Morax,  au  point  de  vue  du  diagnostic 
étiologique,  nous  pensons  qu’en  présence  de  ce  syndrome,  on  devra  envisager  : 

1.  La  syphilis.  Mais  jamais  elle  ne  cause  de  désordres  semblables, 
sans  qu’une  réaction  biologique  permette  de  la  dépister  dans  le  sang  ou 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

2.  La  névrite  rétrobulbaire  qui  apparaît  au  décours  d’une  maladie 
infectieuse  (névrite  rhumatismale  de  Parinaud).  Mais  elle  est  habituelle¬ 
ment  assez  facilement  rapportée  à  sa  cause,  et  si  cependant  son  étiologie 
Peut  passer  inaperçue,  son  évolution,  qui  se  fait  souvent  progressivement 
Vers  la  guérison  (Lenoir,  Chaillous),  suffit  à  la  caractériser. 

3.  Reste  le  problème  de  la  névrite  rétrobulbaire  d’origine  sinusienne. 
La  connaissance  que  l’on  en  a  impose  de  procéder  toujours  en  pareil  cas  à 
nn  examen  des  sinus  péri-orbitaires.  Sans  doute,  du  perfectionnement 
des  moyens  d’exploration  de  ces  sinus,  pourra  venir  la  sécurité  du  diag- 
Uostic,  mais  nous  pensons  que  c’est  surtout  vers  une  étude  plus  appro¬ 
fondie  des  réactions  biologiques  qui  accompagnent  le  syndrome  des  né¬ 
vrites  aiguës  de  la  Sclérose  en  plaques  que  l’on  doit  s’orienter. 

Nous  sommes,  à  cet  égard,  sollicités  par  les  faits  nouveaux  que 
M.  Guillain  vient  de  faire  connaître. 

Remarqpies  cliniques  sur  les  symptômes  oculaires  de  la  Sclérose 
en  plaques,  par  M.  Velter  (de  Paris). 

Les  symptômes  oculaires  tiennent  une  grande  place  dans  le  tableau 
clinique  de  la  sclérose  en  plaques  ;  c’est  à  dessein  que  je  dis  symptômes 
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oculaires  et  non  complications  oculaires,  car  les  localisations  de  la  sclérose 
multiple,'  sur  les  voies  optiques  et  oculo-motrices,  sont  tellement  fré¬ 
quentes,  tellement  constantes,  qu’elles  font  partie  intégrante  des  mani¬ 
festations  de  l’affection. 

Mais  ces  symptômes  oculaires  ne  se  montrent  pas  tous  avec  les  mêmes 
caractères,  et  certains  d’entre  eux  prêtent  à  discussion. 

Paralysies  oculo-molrices.  —  Il  est  rare  qu’elles  soient  complètes  et 
qu’elles  s’accompagnent  de  diplopie  persistante.  Elles  sont  en  général 
{•arcellaires  et  transitoires,  déterminant  des  diplopies  fugaces,  et  variables 
d’un  jour  à  l’autre  ;  c’est  un  fait  qu’il  conviendra  toujours  de  recluircher 
dans  l’histoire  des  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques.  Car  c’(!st  un 
symptôme  fréquent  au  début  do  la  maladie. 

L(!  moteur  oculaire  externe  est  le  plus  souvent  atteint  ;  peut-être  ce  fait 
s’explique-t-il  par  la  proximité  du  noyau  de  l’abducens  par  rap])ort  au 
r(!vêtement  épendymaire  du  ventricule,  et  par  la  fréquence  des  altérations 
soiis-épendymaires,  que  l’on  retrouve  très  étendues  et  très  diffuses  dans 
la  région  bul})0-protubérantielle. 

2°  Paralysies  des  mouvements  associés.  —  Les  paralysies  du  regard 
vertical  et  les  paralysies  de  la  convergence,  associées  ou  non  entre  elles 
pour  constituer  les  divers  types  du  syndrome  de  Pariaud,  sont  exception- 
nelb^s  dans  la  sclérose  en  plaques,  à  l’encontre  de  l’encéphalite  épidémique 
et  des  syndromes  postencéphalitiques,  où  l’on  a  observé  de  façon  à  peu 
près  constante  la  paralysie  de  la  convergence,  et  où  les  paralysies  du 
r(ïgard  vertical,  partielles  ou  complètes,  ne  sont  pas  rares. 

Par  contre  les  paralysies  du  regard  latéral  sont  fréquentes  et  existent 
dans  20  %  Oes  cas  environ.  Sur  ce  point,  je  suis  en  désaccord  avec 
MM.  Eagrange  (ït  Marquézy,  qui  disent  n’en  avoir  jamais  rencontré.  Je 
conviens  que  la  paralysie  totale  du  regard  latéral  est  très  rare  ;  mais  il  ne 
faut  pas  envisager  seulement  cette  paralysie  totale  :  les  parésies,  les 
limitations  plus  ou  moins  étendues  du  regard  latéral, les  excursions  incom¬ 
plètes)  souvent  prédominantes  dans  le  territoire  d’action  du  muscle  droit 
externe, tout  cela  doit  être,  ù  mon  sens,  rangé  dans  le  groupe  des  paralysies 
du  reprd  latéral,  parce  que  tous  ces  troubles  relèvent  du  même  ordre  de 
lésions, atteignant  le  faisceau  longitudinal  postérieur  dans  son  long  trajet 
pédoqculo-protubérantiel,  et  qu’ils  ont  la  même  valeur  séméiologique  que 
les  paralysies  complètes. 

Cec|  m’amène  à  parler  des  secousses  oculaires  dites  secousses  nystag' 
miformes,  et  de  leur  distinction  avec  le  nystagmus  vrai.  Malgré  l’opinion 
de  beaucoup  d’auteurs  qui  admettent  l’identité  du  nystagmus  et  des 
secous.scs  nystagmiformes,  je  crois  que  ces  dernières  ne  sont  pas  de  même 
nature  que  le  nystagmus  ;  alors  que  le  nystagmus  paraît  relever  surtoiit 
des  altérations  des  voies  réflexes  vestibulaires,  nous  pensons  que  les 
secouses  nystagmiformes  se  rattachent  à  des  altérations  très  discrètes  du 
faiseeau  longitudinal  postérieur  et  sont  l’expression  d’une  paralysie 
associée  très  fruste.  La  fréquence  très  grande  de  ces  symptômes  s’explique 
par  la  multiplicité  et  la  constance  des  lésions  disséminées  du  mésocéphale, 


nÉUNlON  DES  30-31  MAI  1924 


719 


intéressant  en  outre  des  régions  péri-épendymaires,  la  substance  réticulée 
et  les  fibres  d’association  oculo-motrices,  spécialement  le  faisceau  longi¬ 
tudinal  postérieur. 

3“  Troubles  pupillaires.  —  En  dehors  de  la  question  du  signe  d’Argyll- 
Robertson  qui  paraît  tranchée  à  l’heure  actuelle,  aucun  cas  de  ce  signe 
n’ayant  été  indiscutablement  observé  dans  la  sclérose  en  plaques  légitime, 
je  ne  dirai  que  quelques  mots  de  l’hippus.  Je  ne  suis  pas  d’accord  avec 
MM.  Guillain  et  Lagrange  sur  la  valeur  de  ce  symptôme.  Et  d’abord  qu’est- 
ce  que  l’hippus  ?  C’est  un  état  particulier  de  la  pupille  caractérisé  par  une 
série  de  mouvements  alternatifs  de  resserrement  et  de  dilatation  de  la 
pupille  sous  l’influence  de  la  lumière;  c’est  une  sortcd’inslabiliiépiipillaire, 
mais  ce  n’est  pas,  comme  l’a  dit  M.  Guillain,  la  dilatation  moyenne  qui 
suit  la  contraction  sur  une  pupille  qui  tient  très  mal  la  coniraciion  à  la 
lumière.  Envisagé  dans  son  sens  exact,  l’hippus  n’a,  à  mon  avis,  aucune 
signification  clinique  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  c’et  un  signe  très  fré¬ 
quent,  absolument  banal,  qu’on  note  à  chaque  instant  à  propos  de  n’im¬ 
porte  quel  examen  oculaire,  qu’on  rencontre  chez  les  malades  fatigués 
ou  surmenés,  les  neurasthéniques,  les  névropathes,  les  sympathico- 
toniques,  et  tous  les  malades  b  réactions  nerveuses  exagérées  et  désor¬ 
données  ;  dans  l’état  actuel  do  nos  connaissances,  il  ne  répond  à  rien  de 
défini. 

4°  Troubles  sensoriels.  —  Ils  sont  à  l’heure  actuelle  bien  connus  ; 
c’est  le  plus  souvent,  de  façon  précoce,  le  syndrome  de  névrite  rétrobul- 
baire  :  scotome  central  sans  lésions  ophtalmoscopiques,  et  apparition 
tardive  d’une  décoloration  papillaire  partielle,  en  secteur  temporal  le  plus 
souvent.  Le  rétrécissement  du  champ  visuel,  la  dyschromatopsie,  le  champ 
visuel  de  fatigue,  sont  des  signes  habituels. 

Les  formes  mono-symptomatiques  à  début  oculaire  et  particulièrement 
celles  débutant  par  une  névrite  rétrobulbaire,  sont  d’interprétation 
difficile. 

La  chose  ne  souffre  pas  de  discussion  si  à  côté  du  symptôme  oculaire 
on  trouve  les  paresthésies,  un  réflexe  tendineux  exagéré,  un  début  de 
clonus  ou  d’extension  de  l’orteil,  un  réflexe  abdominal  aboli.  Mais  si 
aucun  signe  neurologique  n’est  trouvé,  avons-nous  le  droit  de  dire  que 
le  malade  fera  une  sclérose  en  plaques  dans  2,  4,  6,  10  ans,  ou  même  22 
ans  (Guillain)  ?  Cela  paraît  très  hasardeux  car,  quoiqu’on  en  ait  dit,  la 
Sclérose  en  plaques  est  loin  d’être  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  névrite 
rétrobulbaire  typique,  celle  qui  évolue  en  trois  semaines  et  peut  guérir 
toute  seule.  Il  ne  faut  pas  négliger  l’étiologie  spécifique,  l’étiologie  infec¬ 
tieuse  générale,  et  enfin  l’origine  sinusienne,  très  discutée  à  l’heure  actuelle, 
admise  par  les  uns'et  niée  par  les  autres.  Ce  n’est  ici  ni  le  moment  ni  le 
lieu  de  discuter  le  bien-fondé  de  l’hypothèse  de  l’origine  sinusienne  de 
certaines  névrites  rétrobulbaires  ;  mais  nous  ne  pouvons  nous  empêcher 
de  dire  que  cette  étiologie  existe,  que  des  preuves  cliniques  et  thérapeu¬ 
tiques  en  ont  été  données,  qu’elle  ne  doit  pas  être  négligée  dans  la  pratique, 
et  qu’avant  de  penser  à  la  slérose  en  plaques  dans  des  cas  où  aucun  signe 
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neurologique  ne  permet  de  l’affirmer,  les  autres  étiologies,  l’origine 
sinusienne  en  particulier,  doivent  être  discutées. 

Dans  tous  ces  cas  de  diagnostic  difficile,  les  épreuves  sérologiques 
apporteront  peut-être  des  éléments  d’appréciation  positifs  ;  l’épreuve  du 
benjoin  colloïdal  permettra  peut-être  un  jour  de  dépister  à  longue  échéance 
des  scléroses  en  plaques  latentes  :  jusqu’à  ce  que  cette  preuve  soit  faite, 
la  plus  grande  prudence  est  de  rigueur  dans  le  diagnostic  des  troubles 
visuels  précoces. 

Troubles  oculaires  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  J.  A.  Barbu 
(de  Strasbourg). 

Les  troubles  oculaires  de  la  sclérose  en  plaques  qui  sont  très  fréquents 
peuvent  être  distingués  en  deux  catégories.  Ceux  qui  sont  dus  aux  lésions 
du  nerf  optique  lui-même  ou  des  nerfs  moteurs  oculaires  et  ceux  qui 
relèvent  des  troubles  vestibulaires. 

Sur  les  premiers,  nous  acceptons  dans  l’ensemble  ce  qu’a  dit  M.  Guillain 
et  nous  n’insistons  pas  sur  certains  détails  que  des  spécialistes  et  nos 
collègues  Wclter  et  Duverger  traiteront  beaucoup  mieux  que  nous  ne 
pourrions  le  faire. 

Mais  pour  ce  qui  est  des  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux, 
nous  sommes  loin  de  les  considérer  comme  exceptionnels,  ainsi  que  semblent 
le  croire  MM.  Lagrange  et  Marquézy.  En  collaboration  avec  Duverger, 
nous  avons  observé  ces  troubles  une  dizaine  de  fois  sur  quarante  cas  de 
sclérose  en  plaques  spécialement  étudiés  à  cet  effet,  et  nous  étions  telle¬ 
ment  d’accord  avec  les  constatations  précédemment  faites  par  Parinaud 
et  Uthoff  que  nous  n’avons  pas  cru  utile  de  revenir  sur  la  description  de 
ces  troubles  dans  un  travail  publié  dans  la  Revue  de  Neurologie  de  1922, 
sur  les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  dans  diverses  maladies 
du  système  nerveux  et  dans  des  cas  de  Labyrinthite  aiguë. 

Nous  nous  gardons  de  les  considérer  comme  dus  à  la  paralysie  ;  nous 
sommes  plutôt  portés  à  les  envisager  comme  relevant  du  spasme,  et  comme 
fonction  de  contracture  réflexe  d’origine  vestibulaire.  Leur  variabilité 
et  le  fait  que  nous  avons  pu  les  reproduire  expérimentalement  en  excitant 
fortement  l’appareil  labyrinthique  nous  paraissent  constituer  de  bonnes 
raisons  justificatives  de  cette  manière  de  voir. 

Ces  troubles  sont  souvent  passagers,  et  même  quand  ils  existent,  le 
malade  ne  se  plaint  pas  toujours  de  la  diplopie  qui  pourrait  le  gêner  et  ne 
se  produit  souvent  qu’à  un  degré  négligeable  :  il  faut  donc  les  rechercher 
— en  se  mettant  à  l’abri  des  causes  d’erreurs — chaque  fois  que  le  sujet  est 
suspect  de  troubles  vestibulaires  à  cause  du  signe  dê  grande  finesse  que 
constitue  le  vertige. 

Dans  notre  communication  sur  le  traitement  delà  sclérose  en  plaques, 
nous  nous  occupons  de  celui  qui  nous  semble  s’adapter  à  la  névrite  rétro- 
bulbaire  et  aux  troubles  delà  vision  chezees  malades, nous  n’y  reviendrons 
pas  ici. 


RÉUNION  DES  30-31  MAI  1924 


721 


Nous  ajouterons  seulement  que  la  décoloration  de  la  papille  dans  son 
Segment  temporal  que  l’on  considère  souvent  comme  un  bon  signe  de 
Sclérose  en  plaques  ne  nous  paraît  pas  mériter  cette  valeur;  et  dans  un 
grand  nombre  de  cas;  M.  Duverger,  qui  a  examiné  nos  malades,  nous  a 
oaontré  son  existence  en  dehors  de  la  sclérose  en  plaques. 


Névrite  optique  aiguë,  signe  précurseur  de  la  Sclérose  en  plaques, 

par  J.  Bollack. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  rapporter  le  cas  suivant,  tant  au  point  de 
'’Uo  du  diagnostic  précoce  de  la  sclérose  en  plaques  qu’à  celui  de  l’étiologie 
de  certaines  névrites  optiques.  Il  concerne  une  jeune  fdle  chez  laquelle 
Une  observation  de  plusieurs  années  permit  seule  de  rattacher  à  sa  véri¬ 
table  cause  la  névrite  optique  passagère  qu’elle  avait  présentée. 

OnsunvATiON.  —  M"<'  B.  F.,  32  ans,  vient  nous  consulter  lo;22  juin  1921  dans  le  ser¬ 
vice  du  Dr  Morax  à  Larihoisière,  pour  un  trouble  visuel  accentué  de  l’œil  droit,  ayant 
rtébuté  le  15  juin  d’une  façon  subite  et  ayant  augmenté  progressivement  jusqu’à  ce 
jour.  Ce  trouble  a  été  précédé" de  cinq  jours  par  cj^s  céphalées  siégeant  dans  la  région 
occipitale  et  l’iiémicrânc  droit  et  par  des  douleurs  périorbitaires  droites,  augmentant 
par  les  mouvoincnts  oculaires  ;  quelques  étourdissements  et  vertiges,  pas  de  bourdonne- 
dients  d’oreille  ni  de  vomissements. 

AnltcédenU  personnels.  ■ —  Très  bien  portante  jusqu’ici.  Quelques  bronchites  dans 
l’enfance.  Bien  réglée.  Pas  d’antécédents  spécifiques  personnels.  Aucun  trouble  sensitif 
oî  moteur.  Pas  d’antécédents  nasaux  ni  sinusiens. 

Antécédcnls  héréditaires.  —  Père  mort  on  1923  d’affection  gastrique.  Mère  bien  por- 
l'ante pas  de  fausses  couches  ;  n’a  pas  d’autre  enfant  ;  pas  d’antécédents  ni  do  signes 
'le  spécificité. 

Etal  oculaire  au  1"  examen  (22  juin  1921).  —  Pupilles  égales,  régulières,  réagissant 
hormaloment  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Motilité  oculaire  normale.  Pas  do  strabisme,  pas  de  diplopie,  pas  de  nystagmus,  même 
'lans  les  i)ositions  extrêmes  du  regard.  Pas  d’exophtalmie.  Pas  de  trouble  de  la  sensi¬ 
bilité  cornéonne. 

Pond  d'œil  :  à  droite  aspect  do  névrite  optique  accusée,  avec  effacement  des  bords 
Papillaires,  congestion  veineuse,  mais  sans  saillie  manifeste.  A  gauche  papille  normale. 

Acuité  visuelle  :  VOD  =  perception  lumineuse.  VOG  =  1  avec —  1,50 

Champ  visuel  :  OD  gros  sculome  central  absolu  (pour  le  blanc  et  les  couleurs),  s’éten- 
'lant  à  10“  autour  du  point  de  fixât  ion.  Semble  normal  à  la  périphérie.  Abolition  du  sens 
Chromatique.  ' 

OG  :  champ  visuel  normal. 

Radiographie  dos  cavités  périorbitaires  :  pas  de  lésion  visiblemêmeà  l’examen  stéréos¬ 
copique  (D'  Keller). 

Examen  rhinologique  :  pas  de  lésion  sinusionne  décelable  (D''  Truffert). 

Examen  général.  —  Pas  de  trouble  de  la  motilité  :  démarche  normale,  pas  do  fati- 
Sàbilité,  pas  de  tremblement.  Pas  do  troubles  cérébelleux.  Pas  de  troubles  sensitifs, 
subjectifs  ni  objectifs'. 

Bèflexes  tendineux  légèrement  exagérés.  Pas  de  clonus,  pas  d’extension  do  l’orteil 
(Etat  neurologique  confirmé  par  l’examen  que  M.  le  docteur  Souques  a  bien  voulu  faire 
'le  notre  malade.) 

Examen  viscéral  :  négatif. 

Réaction  de  Bordet- Wassermann  :  négative  dans  le  sérum:  Malgré  l’absence  de  tout 
’’>gno  do  syphilis,  la  malade  est  soumise  au  traitement  spécifique  (Après  intolérance  du 
Cyanure  de  mercure,  traitement  par  le  Salvarsan). 

BEVUE  NEUnOI.OGIQUE.  —  T.  I.  N"  G,  JUIN  1924. 
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Evnliilion.  1921,  24  juin.  L’acuité  visuelle  est  léj,'èroinonl  remontée  :  VüD  = 
compte  les  doigts  à  10  cm. 

29  juin  :  VOD  =  compte  les  doigts  fi  20  cm. 

Persistance  de  l’aspect  de  névrite  optique  et  du  scotome  central. 

18  juillet:  VOD  =  compte  les  doigts  à  25  cm.  Dégression  de  la  névrite  optique. 

29  août:  VOD  =  8/10  avec  —  1. 

Fond  d’œil  :  La  papille  a  repris  son  aspect  sensiblement  normal  ;  les  bords  sont  bien 
nets,  mais  elle  paraît  un  peu  décolorée. 

Champ  visuel  :  normal.  Disparition  du  scolorne  ccnlral  pour  le  blanc  et  les  couleurs. 

29  octobre  :  VOD  =  8/10—  1.  VOG  =  1  avec  —  1.50. 

Fond  (l’03il  :  Décoloration  de  la  papille  droite  plus  accusée  avec  un  peu  d’indécision 
dos  bords  (type  atrophie  post-névritique).  A  reçu  jus(pj’à  ce  jour  5  gr.  35  do  Salvarsan 

1922  :  14  avril  :  VOD  =  8/10—  1.  VOG  =  1  avec-  1.50. 

Fond  d’uiil  :  atrophie  papillaire  œil  D. 

ü  octolire  :  même  état. 

1923  :  18  mai  :  VOD  =  10/10—  l.VOG  =  10/10—1.  50. 

Atrophie  papillaire  OD. 

Examen  neurologique  (confirmé  par  l’aimable  examen  du  D'  de  Massary).  Exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  notable. 

28  novembre  :  môme  état  oculaire  et  général. 

1924  :  !<”■  avril.  Ne  se  plaint  actuellement  de  rien  do  sérieux.  Se  fatigue  un  peu  vite 
on  écrivant,  coud  peut-ôtre  un  peu  moins  bien.  Pas  de  fatigabilité,  pas  de  troubles  de 
lu  marche,  pas  do  troubles  sensitifs  subjectifs  anormaux. 

Etat  oculaire  :  Pupilles  normales. 

Pas  de  trouble  moteur  notable,  sauf  quchiuos  très  légères  secousses  nystagmiformes 
dans  le  regard  latéral  gauche. 

Fond  d’œil  :  Décoloration  complète  de  la  papille  droite  avec  indécision  des  bords  (atro- 
pliio  postnévritique)  ;  normal  à  gauche. 

VüD  =  8/10.  —  1.  VOG  =  9/10  —  1.  50. 

Champ  visuel  :  central  et  périphérique  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs.  Sens 
chromatique  normal. 

Examen  neurologique  : 

Pas  de  trouble  de  la  marche;  pas  d’incoordination, signe  île  Romberg  négatif  ;  force 
musculaire  paraît  normale  (les  fléchisseurs  semblent  un  peu  plus  faibles  que  les  exten¬ 
seurs).  Légère  hijpermélrie  à  droite  (talon  sur  genou). 

Pas  do  tremblement  des  memtires  supérieurs.  Légère  liijperméirir  à  droite  (index  sur 
nez).  Adiadoeoegnésie  légère  ù  droite.  Force  musculaire  normale.  Pas  d’atrophie  muscu 
laire. 

Pas  de  trouble  de  l’écriture. 

Parole  normale. 

Pas  do  trouble  de  la  seiisilibité  subjective  ni  objective. 

Réflexes  tendineux  tous  exagérés  :  rotuliens  très  vifs,  s’accompagnentaprès  l’extension 
de  la  jambe  d’un  mouvement  de  flexion  marquée  ;  achilléens  exagérés  ;  radiaux  et 
trlcipitaux  très  exagérés.  Tous  ces  réflexes  ont  une  tendance  à  être  polynicétiques, 
eu  particulier  les  radiaux  (contraction  du  grand  pectoral)  et  les  rotuliens.  Pas  de  cio- 
nus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Réflexes  cutanés  ;  plantaires  en  flexion;  abdominaux  tous  abolis;  rnèdio-pubien  (Guil- 
lain-Alajouanine)  aboli. 

Pas  de  troubles  dos  sphincters. 

Pas  d’atteinte  des  nerfs  crâniens. 

Examen  oUdogique  (IP  Trniïert).  Audition  normale.  Labyrinthe  ;  épreuve  stntiipic  : 
pas  du  chute  ni  de  déviation  de  la  marche.  -  ■  Epre.iioe  calorique  :  oreille  gauche, nyslag- 
iniis  après  45  eme,, déviation  segmentaire  jiositive  ;  oreille  droite,  nystagmiisaprès  50 
cmc.,- déviation  segmentaire,  légère  seulement  après  100  cmc. 

l.a  ponction  lombaire  n’a  pu  être  pratiquée,  ayant  été  refusée  par  la  malade. 


ÜÊUNION  DES  30-31  MAI  1924  723 

Il  s’agit  en  résumé  d’une  malade  chez  laquelle  nous  avons  pu  oh^rver, 
il  y  a  3  ans,  l’évolution  en  deux  mois  d’une  névrite  optique  aiguë  unila¬ 
térale  avec  signes  de  papillite,  accompagnéed’une  baisse  consi^rablc  de 
lu  vision  et  d’une  perte  du  champ  visuel  central  et  du  sens  chromatique, 
symptômes  caractérisant  la  névrite  aiguë  du  faisceau  maculaire.  La 
cause  de  cette  névrite  aiguë  ne  put  être  à  ce  moment  établie  avec  certitude, 
les  recherches  en  vu(;  d’étahlii’  ses  relations  possibles  soit  avec  la  syphilis 
héréditaire  ou  acquise,  soit  avec  un  état  infectieux  quelconque,  soit  avec 
l’existence  d’une  sinusite  postérieure  décelable  cliniquement  ou  radiogra- 
phiquement,  soit  avec  une  affection  neurologique,  étant  restées  négatives. 
Ces  troubles  visuels  turent  absolument  passagers,  puisqu’après  deux  mois 
la  vision  était  remontée  sensiblement  à  la  normale,  en  même  temps  que, 

.  lait  paradoxal  en  apparence,  s’établissait  progressivement  une  décolora¬ 
tion  de  la  papille.  Ce  n’est  que  par  la  suite  (deux  ans)  que  des  phénomènes 
d’ordre  neurologique  apparurent  (1),  puis  se  précisèrent  peu  à  peu  (exagé¬ 
ration  considérable  de  tous  les  réflexes  tendineux  avec  polycinésie,  abo¬ 
lition  des  réflexes  abdominaux,  quelques  symptômes  de  la  série  cérébel¬ 
leuse  à  droite),  et  permirent  après  trois  ans  de  porter  un  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  en  rattachant  le  trouble  visuel  initial  à  sa  véritable  cause. 
Nous  regrettons  sciulement  qu’une  ponction  lombaire,  refusée  par  la 
malade,  n’ait  pu  donner  à  notre  diagnostic  le  caractère  de  certitude. 

Quelques  pointsde  cette  observation  méritent  d’être  étudiés  dc^plusprès. 

La  névrite  optique  du  début,  caractérisée  par  la  baisse  considérable 
de  la  vision  en  rapport  avec  l’existence  d’un  scotome,  central  absolu  et  par 
certain  degré  d(i  papillite,  constitue  un  type  de  névrite  aiguë  du  fais¬ 
ceau  maculaire  (2)  désignée  par  les  auteurs  allemands  sous  le  terme  de 
neurilis  axialis  aciila. 

L’existence  d’une  névriie  aiguë  du  faisceau  maculaire  avec  modificaliou 
de  la  papille  est  un  fait  rare  dans  la  sclérose  en  plaques.  Le  plus  souvent 
en  général,  l’attein  te  du  nerf  optique,  à  sa  période  de  début,  s’y  caractérise 
^iniquement  par  des  troubhss  fonctionnels,  dont  l’intensité  contraste  avec 
I  intégrité  du  fond  d’œil  (névrite  rétro-bulbaire).  Lorsque  la  papille  est 
atteinte,  on  peut  constater, comme  le  décrivent  Wilbrand  et  Sœnger<,soit 
letype  de  l’hypérliémie  simple  (Bcasde Fleischer  (3),  1  cas  de  Kostcr(4)  ), 


(1)  Nous  désirons  remercier  MM.  Souques  et  de  Massary  qui  voulurent  bien  nous 
apporter  leur  compétence  pour  l’examen  neurologique  de  cette  malade,  et  constatèrent 

premier,  au  début,  l’absence  de  tout  signe  net  de  sclérose  en  plaques,  le  second,  ultc- 
‘'•curement,  l’exagération  manifeste  des  réflexes  tendineux. 

(2)  Ce  terme  doit  être  distingué  de  celui  de  névrite  rétrobulbaire  aiguë,  trop  fréquem- 
ident  employé  pour  désigner  l’atteinte  du  faisceau  maculaire  ;  l’intégrité  du  fond  d’œil 
d  est  en  effet  pas  constante  dans  l’atteinte  aiguë  du  faisceau  maculaire:  il  peut 
exister  un  certain  degré  d’hyperliémie  delà  papille  et  même  de  papillite,  comme  c’était 
^  particulier  le  cas  dans  votre  observation,  suivant  l’étendue  de  la  lésion  qui  peut  à  un 
Jboment  donné  gagner  les  parties  antérieures  du  nerf,,  Le  terme  de  névrite  rét  cbulbaire 
(en  arrière  du  bulbe  oculaire)  doit  seulement  signifier  qu’il  s’agit  d’une  altération  du 
■'erf  optique  en  arriére  de  sa  partie  vasculaire,  c’est-à-dire  non  perceptib  e  ophtalmos- 
®°Piquement  au  moment  de  l’examen,  et  qui  peut  d’ailleurs  porter  aussi  bien  sur  les 
‘(bres  maculaires  que  sur  les  autres  faisceaux  du  nerf. 

(3)  Fleischer.  Klin.  Monasl  bl.  /.  Augenheilk,  1908,  Bd.  4C. 

(4)  Koster.  Denis.  Media.  Wacliens,  1907. 
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soit  comme  dans  notre  cas,  celui  de  la  névrite  simple  ;ces  faits  sont  excep¬ 
tionnels  puisque  Parinaud  (1)  n’en  rapporte  qu’un  exemple,  qu’Uhthoff  (2) 
sur  100  cas  ne  les  trouve  que  5  fois,  Frank  (3)  que  1  fois  sur  71,  Kamphers- 
tein  (4)  que  dans  13  %  des  cas  d’altération  papillaire.  De  Lapersonnc  et 
Cantonnct  (5)  que  dans  9  %  des  cas,  et  Velter  0  fois  seulement  parmi  les 
63  observations  qu’il  a  pu  recueillir  dans  sa  thèse  (Paris,  1919)  ;  citons 
encore  quelques  cas  isolés  de  Nettelship,  Seymour,  Gnauck,  Varesc,  de 
Bono,  Fleischer,  Bruns,  etc.  Plus  exceptionnel  encore  est  l’aspect  de  stase 
papillaire  dont  Frank,  Muller,  Rosenfeld,  ont  rapporté  des  exemples. 
Notons  dès  maintenant  que  ces  aspects  ophtalmoscopiqucs  du  déliut,  à 
évolution  aiguë,  sont  à  opposer  à  des  modifications  chroniques  plus  tar¬ 
dives  du  fond  d’œil,  caractérisées  par  la  décoloration  papillaire,  totale  ou 
partielle,  et  qui  peuvent  survenir  soit  plusieurs  mois  après  cette  pi'emière 
atteinte,  soit  d’une  manière  toute  primitive  en  apparence. 

Ce  qui  semble  caractériser  cette  névrite  optique  du  début,  qu’elle 
s’accompagne  ou  non  de  modifications  papillaires  constatables  à  l’ophtal- 
moscope,  c’est,  outre  son  unilatéralité  fréquente,  sa  tendance  à  ]sl  fugacilé  : 
après  un  début  brusque,  accompagné  parfois  de  sensations  douloureuses 
périoculaires,  les  troubles  fonctionnels  d’abord  intense  s,  ont  une  tendance 
à  la  régression  spontanée,  l’acuité  visuelle  pouvant  en  quelques  semaines 
remonter  progressivement  à  la  normale,  en  même  temps  que  s’effacer  le 
scotome  central.  Le  fond  d’œil  peut  parallèlement,  s’il  présentait  quelque 
modification,  redevenir  normal,  pendant  un  certain  temps  tout  au  moins, 
car  la  décoloration  de  la  papille  ne  tarde  pas  ensuite  en  général  à  se  mani¬ 
fester. 

Ce  caractère  passager  du  trouble  visuel  de  la  sclérose  en  plaques,  corres¬ 
pondant  à  une  poussée  évolutive,  constitue  précisément  un  des  écueils  de 
son  diagnostic  étiologique,  puisque  l’argument  thérapeutique  s’effondre  : 
du  fait  qu’un  traitement  général  (antisyphilitique)  ou  local  (ouverture  des 
sinus)  aura  coïncidé  avec  la  guérison  du  trouble  fonctionnel;  on  ne  peut, 
en  effet,  d’une  façon  certaine,  conclure  à  son  origine  :  même  en  l’absence  de 
tout  symptôme  neurologique  évident,  rien  ne  permet  d’éliminer  absolu¬ 
ment  l’hypothèse  d’une  sclérose  en  plaques  au  début.  Notre  cas  est  parti¬ 
culièrement  démonstratif  à  cet  égard. 

Un  autre  point  de  notre  observation  que  nous  voulons  signaler  est 
l’installation  progressive  d’une  décoloration  de  la  papille,  suivant  une 
marche  inverse  de  celle  des  troubles  fonctionnels: deux  mois  après  le  début, 
la  vision,  le  champ  visuel  et  le  sens  chromatique  étaient  en  effet  redevenus 
normaux,  alors  que  se  manifestaient  les  premiers  symptômes  de  l’atrophie 
papillaire  qui  se  complétaient  ensuite  peu  à  peu  pour  aboutir  à  l’aspect 
du  type  dit  postnévritique.  Malgré  l’intégrité  de  ses  fonctions  visuelles, 

(1)  Parinaud.  Progrès  médical,  1884,  n»  32. 

(2)  UHTHorF.  Arch.  f.  Psijch.  u.  Neurol.,  XXV. 

3)  Frank.  Ref.  Jahresb.  j.  Ophl.,  1903. 

(4)  Kamhiichstein.  Arch.  f.  Augenh.  Bd.,  49. 

(5)  De  Lai’ersonne  et  Cantonnet.  Manuel  de  Neurol,  oculaire. 
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notre  malade  présente  encore  actuellement  cette  altération  de  la  papille 
qui  porte  sur  la  iolaliié  du  disque.  C’est  encore  là  un  des  caractères  de  la 
Sclérose  en  plaques,  sur  lequel  on  a  déjà  attiré  l’attention,  que  la  possi¬ 
bilité  de  ceUe  dissociation  caractérisée  par  la  présence  delà  décoloration  pa¬ 
pillaire  et  l’absence  des  troubles  fonctionnels.  Rappelons  que  la  dissocia¬ 
tion  inverse  peut  se  produire  au  début  alors  qu’avec  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  très  accusés,  le  fond  d’œil  garde  le  plus  souvent  son  intégrité. 
La  coexistence  d’une  décoloration  papillaire  et  de  fonctions  visuelles 
intactes  n’est  un  fait  paradoxal  qu’en  apparence  :  décoloration  ne 
signifie  pas  atrophie,  et  les  constatations  anatomiques  dans  la  sclérose 
en  plaques,  qui  nous  montrent,  au  niveau  des  foyers,  la  persistance  de 
cylindraxes  dénudés,  semblent  devoir  expliquer  l’intégrité  relative  de 
leur  conductibilité.  N’insistons  pas  ici  sur  les  diverses  formes  bien  con¬ 
nues  de  la  décoloration  papillaire  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques, 
type  postnévritique  rare,  type  d’atrophie  simple  total  ou  plus  souvent 
partiel  (temporal),  qui  pourront  apparaître  suivant  que  l’atteinte  du 
nerf  sera  plus  ou  moins  localisée. 

Nous  voulons  enfin  conclure  de  notre  observation  à  l’intérêt  de  la  névrite 
optique  comme  signe  précurseur  de  la  sclérose  en  plaques.  Ce  diagnostic 
àtiologiquc  n’était  pas  possible  au  début  de  trouble  visuel  chez  notre 
Oialade,  les  caractères  et  l’évolution  de  sa  névrite  optique  ne  différant  en 
•■ien  do  ceux  de  la  plupart  des  névrites  maculaires  aiguës,  et  l’enquête 
étiologique  étant  restée  muette.  Il  ne  put  être  précisé  que  trois  ans  plus 
tard,  avec  l’installation  progressive  de  signes  neurologiques  plus  carac¬ 
téristiques. 

Des  travaux  assez  nombreux  signalent  l’importancedestroubles  visuels 
oomme  signe  initial  de  la  sclérose  en  plaques  :  depuis  longtemps  Charcot, 
Magnan,  Pai  ■inaud,  Uhthoff,  Oppenheim  avaient  montré  que  les  troubles 
'’isuels  précèdent  souvent  l’apparition  des  autres  manifestations.  Dans  les 
travaux  plus  récents,  nous  constatons  que  le  point  de  vue  des  auteurs 
’i’estpas  toujours  le  même.  Les  uns  étudient  les  cas  de  sclérose  en  plaques 
confirmés  et  recherchent  s’ils  ont  été  précédés  de  l’apparition  de  troubles 
Oculaires  :  tels  s6nt  les  travaux  de  Frank  (1)  qui  sur  50  cas  de  la  clinique 
Oppenheim  trouve  0 fois  le  début  par  un  trouble  visuel,  de  Probst(2)  qui  sur 
35  malades  le  note  4  fois,  de  Frank  qui  le  rapporte  à  Saint-Pétersbourg 
•tans  6  %  des  cas,  de  Bruns  et  Stolting(3)dans  32  %  des  cas,  de  Velter  qui 
®dr  les  63  cas  de  sa  thèse  note  10  fois  le  début  par  des  troubles  oculaires. 
L’intervalle  qui  s’écoule  entre  le  trouble  visuel  et  l’apparition  des  autres 
symptômes  est  très  variable  :  il  peut  s’étendre  de  6  semaines  (cas  de 
^hîiseber)  à  ])lusieurs  années  (5,  4,  8,  10  ans  dans  les  cas  de  Bruns,  10 
^ns  dans  un  cas  d’Oppenheim,  12  dans  un  cas  de  Bruns  et  Sôtlting). 

Une  autre  catégorie  de  travaux  envisage  différemment  les  choses  en 


(3)  ÔnuNs  et  Stolting.  Zeitschr.  f.  Àugenheilic.,  1900. 
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rochcrchanl  1(!  sort  ultérieur  des  malades  traités  pour  névrite  rétro- 
Imlbaire  aif;uë  :  c’est  ainsi  qu(î  Fleischer  sur  uiuï  étude  de  42  cas  do  névrite 
ai^uë  rétro-liulhaire,  avec  ou  sans  papillite,  a  constaté  dans  66  %des  cas 
l’évolution  ultérieure  de  la  sclérose  (m  plaques,  que  Weill  (1)  a  rapporté 
récemment  25  cas  typiqiU's  de  névrite  optique  aiguë  rétrobulhaire  parmi 
lesfpu'ls  68  %  ])résentaient  des  signes  J)lus  ou  moins  tardifs  de  sclérose. 

Dans  tous  e.es  cas,  il  faut  distingiusrceux  où  le  trouble  visuel  est  seule¬ 
ment,  le  signe  rcvi'laleurd’urm  sclérose  en  plaques  avérée  de  ceux  où  il  est 
véritablement  le  signe  précurseur  de  l’affection.  Les  premiers  sont  fréquents, 
non  pas  tant  par  le  fait  que  le  processus  infectieux  aurait  une  prédilection 
marquée  pour  le  nerf  optique,  qui;  par  le  fait  que  sa  localisation  à  ce 
niveau  j)i'ovoque  des  symptômes  alarmants  remarqués  par  le  malade  ;  le 
trouble  visuel  vient  seulement,  en  amenant  l’examen  n(!Urologique,  montrer 
l’existenee  d’autres  symptômes  d’une  sclérose  en  plaques  caractérisée. 
11  peut  n’etre  qu’une  manifestation  assez  tardive,  mais  révélatrice  d’une 
aff(iction  évoluant  parfois  depuis  longtemps. 

Dans  le  deuxième  ordre  de  faits,  auxquels  se  rattache  notre  cas,  le 
trouble  visuel  est,  au  contraire,  véritablement  le  signe  précurseur  unique 
de  la  sclérose  en  plaques  :  l’examen  neurologique  reste  négatif  et  ne  vient 
(pi’ultérieurcent  montrer  la  cause  du  trouble  oculaire.  C’est  dans  ces  cas 
([lie  la  recherche  de  plus  en  plus  précise  des  symptômes  neurologiques,  que 
l’étude  biologique  et  chimiqui!  du  liquide  céphalo-rachidien,  l’étude  deS 
réactions  colloïdales  en  particulicT  sur  laquelle  ont  récemment  insisté 
M.  Guillain  et  scs  élèves  pourraient  donner  d’utiles  renseignements. 

Il  est  possible  qu’alors  nous  ayons  une  base  plus  certaine  d’appré¬ 
ciation  dans  l’étiologie  encore;  si  obscure  de  certaines  névrites  rétrobul- 
baires  aiguës.  Si  la  tendance  qu’ont  certains  auteurs  allemands  à  rattacher 
délibérément  h  la  sclérose;  en  plaques  certains  faits  de  névrite  rétiobulbaire 
aiguë,  en  se  basant  sur  un  minimum  de  symptômes  neurologiques,  semble 
en  effet  parfois  arbitraire,  le  courant  suivi  en  ces  d(;rniers  temps  par  un 
grand  nombre  d’auteurs,  n’est  pas  moins  excessif,  qui  veut  attribuer  à 
imite  névrite  rétro  bulbaire  de  cause  indéterminée,  une  origine  sinusienne, 
même  en  l’absence  de  toute  lésion  du  sinus  décelable  cliniquement,  radio- 
graphiquement  et  même  opératoirement  ;  le  seul  critérium  epii  reste  auX 
partisans  de  ces  sinusit(;s  véritablement  ee  latentes  »  est  alors  le  résultat 
opératoire,  argument  paraissant  bien  fragile  si  l’on  veut  considéinr  la 
fréquence  de  l’évolution  favorable  spontanée  de;  la  plupart  des  névrites 
rétrobulbaires  aiguës,  ain.si  ejue  l’ont  bien  montré,  parmi  tant  d’aiitre’S, 
les  travaux  récents  de  Morax  (2),  L(;noir(d),  Weill, Cbaillous (4),etc.  Sur 


(1)  G.  Wrii.l.  I.n  neïvritc  reïtrobulb.iirc  eeigiië  et  les  sinusites  postérieures.  AnnaUs 
il’ocnlisiique,  oet.  1922. 

(2)  Mohax.  Note  sur  i’eetiolngie  elc  bi  névrite  rétreibiilbaire  aiguë.  nuUelin  de  1« 
Snriélé  d’ophlalmologic  de  Paris,  net.  192.9. 

(9)  Lenoir.  I.a  névrite  optiepio  rélrobnibairo  iiifectioeise  aigiio,  Annales  d'ociilish 
1917,  p.  94  et  411. 

(4)  Ghaii.i.ous.  De  la  euérison  des  névrites  retrobullaires  aieeiës.  Annales  d'urulisl.i 
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un  sujet  aussi  complexe  que  celui  del’étiologic  d^s  névrites  rétrobulbaires 
aiguës,  la  prudence  s’impose  en  attendant  que  des  procédés  d’investigation 
clinique  plus  précis,  que  des  observations  rigoureuses  de  plus  en  plus 
nombreuses,  que  des  examens  anatomiques,  histologiques  et  bactériolo¬ 
giques  plus  fréquents  viennent  appuyer  les  théories  sur  des  bases  véritable- 
Hient  scientifiques. 


DIAGNOSTIC 

Quelques  remarques  sur  le  diagnostic  de  la  Sclérose  en  plaques, 

par  M.  Henri  Cla.ude. 

Après  l’exposé  très  complet  qui  a  été  fait  par  les  rapporteurs  de  la 
symidomatologie  de  la  sclérose  en  plaques,  je  voudrais  insister  seulement 
sur  la  valeur  de  quelques  troubles  psychiques,  moteurs  ou  sensitifs  dans 
le  diagnostic  de  l’affection  qui  nous  occupe.  Ce  qui  règle  la  symptomato¬ 
logie  de  la  sclérose  en  plaques,  c’est  la  dissémination  des  lésions  en  une 
multitude  de  petits  foyers,  c’est  la  multiplication  de  ces  foyers  avec  le 
temps  et  peut-être  aussi  l’extension  progressive  de  chacun  d’euv.  La 
nature  de  ces  lésions  rend  bien  compte  de  la  variété  des  symptômes,  de  la 
mobilité  de  ceux-ci,  de  leur  progressivité,  et  c’est  cette  caractéristique 
générale  qui  facilitera  le  diagnostic  dans  certains  cas.  Je  crois  que  les 
principales  affections  qui  peuvent  être  confondues  avec  la  sclérose  en 
plaques,  en  raison  de  la  transformation  et  de  l’évolution  de  la  symptoma¬ 
tologie,  sont  :  la  paralysie  générale  ou  plutôt  la  syphilis  cérébro-méningée, 
la  compression  médullaire  et  plus  rarement  les  tumeurs  cérébrales. 

Le  diagnostic  avec  la  paralysie  générale  faisait  autrefois  l’objet  d’une 
discussion  clinique  qui  avait  surtout  son  intérêt  lorsqu’on  n’avait  pas 
recours  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien.  On  s’explique  ainsi  que 
Charcot  ait  pu  insister,  dans  une  de  ses  leçons  cliniques,  sur  les  difficultés 
de  ce  diagnostic  .'La  dysarthrie,  le  tremblement  de  la  langue  et  des  mains, 
certains  troubles  oculaires,  les  modifications  des  réflexes,  pouvaient  dan'- 
*4ne  certaine  mesure  faire  hésiter  le  clinicien.  On  a  même  invoqué  les 
troubles  mentaux.  Ceci  m’amène  à  dire  quelques  mots  des  troubles 
mentaux  dans  la  sclérose  en  plaques.  M.  Guillain,  à  juste  titre,  a  déclaré 
fiUe  les  troubles  mentaux  restaient  au  second  plan  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Je  dois  dire  pour  ma  part  que  je  n’ai  jamais  reçu,  dans  mon  service, 
des  malades  internés  en  raison  de  troubles  psychiques  en  rapport  avec  la 
Sclérose  en  plaques.  Dans  la  littérature,  il  est  question  de  toutes  sortes  de 
troubles  psychopathiques  qui  compliqueraient  cette  maladie;  je  crains 
fiu’il  ne  se  soit  agi  dans  ces  cas,  bien  souvent,  d’erreurs  de  diagnostic. 

Les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  que  j’ai  pu  observer  dans 
®^a  pratique  hospitalière  ou  privée  présentaient  surtout  des  modifications 
de  l’humeur  et  du  caractère  se  traduisant  soit  par  un  certain  degré  de 
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puérilisme,  une  certaine  euphorie,  des  troubles  de  l’attention,  parfois,  au 
contraire,  de  la  sensiblerie  et  de  la  dépression,  de  l’apathie,  parfois  du 
rire  et  du  pleurer  spasmodique  état  d’esprit  rappelant  un  peu  ce  qu’on 
observe  dans  la  maladie  de  Friedreich,  mais  tout  cela  ne  constitue  pas 
ces  troubles  psychopathiques,  vraiment  bien  accusés  auxquels  on  a  fait 
allusion.  Ce  qui  paraît  surtout  à  retenir,  c’est  la  variabilité  dans  les  troubles 
de  l’affectivité,  l’irritabilité  ou  au  contraire  l’indifférence  d’allure  parfois 
démentielle,  ceci,  surtout  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Je  crois  que  les  troubles  mentaux  véritablement  graves  n’apparaissent 
guère  que  dans  cette  forme  de  pseudo-sclérose  décrite  par  Westpbai,  où 
ces  scléroses  diffuses  sur  lesquelles  a  insisté  Frankl-Hochwait.  Il  en 
était  ainsi,  par  exemple,  dans  ce  cas  de  leuco-encéphalite  avec  sclérose 
très  étendue  du  centre  ovale  que  j’ai  étudié  avec  Lhcrrnitte.  La  plupart 
des  faits  de  démences  poly-sclérotiques  dont  parle  Sciffer  et  qui  sont 
reproduits  par  Redlich  dans  son  article  sur  la  sclérose  en  plaques  du  Traité 
de  Psychiatrie  d’Aschaffenburg,  rentre  dans  cette  catégorie. 

Lorsque  la  sclérose  en  plaques  prend  surtout  l’allure  d’une  affection 
spasmodique  ou  ataxo-spasmodique,  le  diagnostic  peut  hésiter  et  l’on 
l)ense  souvent  à  une  myélite  transverse  ou  à  une  compression  médullaire. 
En  effet,  la  progressivité  et  la  transformation  des  symptômes  peuvent 
justifier  cette  hésitation.  En  1906,  dans  une  communication  avec  Eggcr, 
j’ai  attiré  spécialement  l’attention  sur  quelques  symptômes  que  je  crois 
caractéristiques  de  la  sclérose  en  plaques.  La  fatigabilité  qui  avait  été 
déjà  signalée  par  les  auteurs  allemands  est  particulièrement  imirortante. 
Il  est  habituel  de  voir  ces  malades  qui  ne  sont  pas  atteints  de  paralysie  à 
proprement  parler,  accuser  très  brusquement,  à  l’occasion  de  mouvements, 
une  fatigalûlité  se  caractérisant  par  l’épuisement  très  brusque  de  l’effort 
musculaire  ;  s’ils  marchent,  il  leur  arrive,  au  bout  de  quelques  minutes, 
d’éprouver  une  incapacité  de  se  mouvoir,  hors  de  proportion  avec  l’état 
(le  la  force  musculaire,  incapacité  qui  les  oblige  à  s’asseoir,  de  façon  impé¬ 
rieuse.  Si  on  les  prie  de  faire  plusieurs  pressions  sur  le  dynamomètre, 
on  constate  au  bout  d’un  temps  assez  court  que  l’activité  tombe  de  moitié 
et  devient  presque  nulle.  Cet  épuisement  musculaire  ne  s’accompagne 
d’ailleurs  pas  de  troubles  des  réactions  électriques  et  nous  avons  pu, 
notamment,  faire  contrôler  par  M.  Iluct,  qu’il  n’existait  pas  de  réactions 
myasthéniques. 

Un  autre  symptôme  sur  lequel  mon  attention  a  été  souvent  attirée, 
c’est  l’ataxie  qui  me  paraît  beaucoup  plus  constante  que  le  tremblement 
intentionnel  et  provoque  l’incorrection  du  mouvement,  qu’à  un  examen 
sujierliciel  on  attribuerait  au  tremblement.  Dans  l’épreuve  du  doigt  sur 
le  nez,  si  l’on  veut  bien,  après  avoir  fermé  les  yeux  du  malade,  soutenir 
sa  main  pour  éviter  le  tremblement,  on  s’aperçoit  que ladirectiondumou- 
veinent  est  générahmient  mal  conservée.  Il  en  est  de  mênus  pour  les 
membres  inférieurs  et  ce  symptôme  surajouté  à  l’état  siiasrnodique  expM- 
([Ue  dans  une  certaine  mesure  la  difficulté  de  la  marclu!  chez  certains  ma- 
ladesnon paralysés.  L’hypotonie  qui  est  vraisemblablement  sous  la  dépen- 
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dance  des  lésions  des  conducteurs  delà  sensibilité  profonde  est,  elle  aussi, 
un  symptôme  assez  souvent  rencontré.  Enfin,  dans  cet  ordre  d’idées,  j’ai 
également  insisté  sur  la  valeur  de  certains  troubles  de  la  sensibilité,  et 
particulièrement  de  la  sensibilité  osseuse  :  il  ne  s’agit  pas  tant  dans  ces 
cas  d’une  diminution  de  la  sensibilité  au  point  de  vue  qualitatif  qu’une 
diminution  dans  la  durée  de  la  perception.  Lorsqu’on  fait  l’épreuve  du 
diapason,  on  constate,  en  effet,  que  bien  souvent,  au  début  du  moins,  il 
s’agit  surtout  d’une  diminution  dans  la  durée  de  la  perception  des  vibra¬ 
tions.  La  perte  du  sens  stéréognostique  est  également  un  caractère  que 
l’on  rencontre  quelquefois,  même  au  début, et  qui  est  sous  la  dépendance 
d’une  diminution  très  légère  des  sensibilités  tactile  et  ostéo -articulaire  ; 
il  peut  même  y  avoir  une  localisation  à  type  radiculaire,  de  telle  sorte 
ffiie  les  phénoïnènes  se  limitent  à  une  moitié  de  la  main.  Ce  trouble  est 
également  variable  dans  le  temps  et  paraît  répondre  à  la  môme  loi  de 
l’épuisement  nerveux  signalé  pour  l’effort  musculaire. 

Enfin,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  la  notion  classiquedela  variabilité 
de  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques,  dont  on  peut  apporter 
la  preuve  par  ce  fait  qui  est  moins  connu,  et  que  j’indiquais  déjà  en  1906  : 
l’inégalité  dans  la  réflectivité.  Si  l’on  percute  le  tendon  rotulien  du  côté 
droit,  on  peut  le  trouver  manifestement  plus  fort  que  celui  du  côté  gauche, 
alors  que  de  ce  côté  le  réflexe  achilléen  sera  plus  vif  que  le  droit,  et  de 
môme  entre  les  réflexes  olécraniens  et  antibrachiaux,  on  pourra  trouver 
la  môme  différence.  ParfoiSj  également,  on  peut  suivre  très  bien  la  trans¬ 
formation  du  régime  des  réflexes  qui  d’abord  exagérés  peuvent  s’atténuer 
at  disparaître  complètement.  Dans  un  cas  que  j’ai  suivi  longuement  et 
contrôlé  anatomiquement,  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  avaient  disparu  en  raison  de  l’extension  des  plaques  de  sclérose 
aux  cordons  postérieurs  et  aux  racines  postérieures,  et  néanmoins  le  signe 
de  l’orteil  attestait  toujours  l’atteinte  du  faisceau  pyramidal.  Une  telle 
sym])tomatologie  pourrait  évidemment  parfois  en  imposer  pour  une  sclé¬ 
rose  combinée  ou  une  compression  du  type  pottique,  où, comme  on  le  sait, 
la  propagation  du  processus  pachyméningitique  aux  racines  peut  trans¬ 
former  une  pataplégie  spasmodique  en  paraplégie  flasque. 

Quant  au  diagnostic  avec  une  lésion  en  foyer  du  cerveau  et  une  tumeur 
cérébrale,  il  ne  pourrait  se  poser  que  dans  ces  cas  où  les  symptômes  domi- 
oants  sont  les  troubles  de  la  motilité  oculaire  et  les  altérations  du  fond 
de  l’œil,  ainsi  que  celles  de  l’appareil  vestibulaire,  comme  l’a  très  juste- 
•Oent  indiqué  M.  Barré,  et  surtouts’il  estdémontré  qu’il  existe  dans  certains 
cas  de  sclérose  en  plaques  une  pression  élevée  du  liquide  céphalo-rachidien. 
J’avais  retiré  de  mes  constatationslanotion  que  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  était  à  peu  près  normal  dans  la  sclérose  en  plaques  et  je  l’ai  écrit  dans 
*non  Manuel  de  Pathologie  nerveuse.  Je  crois  qu’en  effet  la  lymphocytose 
et  l’albuminose  sont  extrêmement  rares  ainsi  que  la  glycorachic.  Les 
■notions  nouvelles  relatives  à  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  sont  donc 
•ntéressantes  à  enregistrer.  Quant  à  l’augmentation  de  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien,  je  ne  l’ai  pas  constatée.  Il  est  vrai  que  les  chiffres  qui 
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nous  ont  été  donnés  et  qui  représentent  la  tension  comme  s’élevant  entre 
40  et  50  et  même  plus,  concernent  des  cas  où  la  pression  a  été  prise  sur  les 
malades  dans  la  position  assise.  Or,  j’ai  toujours  pratiqué  et  je  conseille 
de  pratiquer  la  mesure  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  position 
couchée,  la  tête  étant  très  peu  fléchie  et  l’incurvation  de  la  colonne  verté¬ 
brale  peu  prononcée.  Dans  ces  conditions,  je  pense  qu’il  n’y  a  pas  lieu 
de  modifier  les  chiffres  que  j’ai  considérés  comme  normaux  autrefois, 
à  savoir  : 

12  à  20  dans  la  position  couchée. 

20  à  30  dans  la  position  verticale. 

Il  est,  en  effet,  très  facile  de  faire  varier  la  pression,  au  manomètre, 
du  liquide  céphalo-rachidien,  lorsqu’on  laisse  le  malade  faire  des  efforts, 
lorsqu’on  lui  fléchit  la  tête  fortementenavant  ou  en  arrière.  Sur  le  cadavre 
même,  des  recherches  encore  inédites  de  MM.  Jude  et  Piédelièvre,  il  résulte 
qu(‘  de  grosses  variations  dans  la  pression  manométrique  peuvent  être 
provoquées  artificiellement  par  une  variation  de  position.  D’ailleurs  si 
l’on  veut  porter  un  diagnostic  d’hypertension  intracrânienne  d’une  façon 
un  peu  précise,  il  ne  convient  pas  de  s’arrêter  à  des  chiffres  de  pression 
moyenne  :  30  à  40  par  exemple,  surtout  quand  il  n’existe  pas  de  modifi¬ 
cations  du  fond  de  l’œil  ;  il  sera  prudent  de  ne  parler  d’hypertension  que 
lorsqu’on  constate  des  chiffres  plus  élevés. 

En  somme,  hî  diagnotic  de  la  sclérose  en  plaques,  quelles  que  soient  les 
éventualités  en  face  desquelles  on  se  trouve,  doit  s’appuyer  surtout  sur  la 
diffusion  des  manihistations  des  lésions  en  foyers,  la  dissymétrie  de  la 
réfh'clivité  tendineuse  et  la  variabilité  et  la  progressivité  des  symptômes. 
11  est  bien  rare  que, même  dans  les  formes  dites  paraplégiques, onneconsta te 
pas,  h  une  période  de  l’évolution,  des  phénomènes  erratiques,  passa¬ 
gers  (troul)lcs  labyrinthiques,  troubles  oculaires,  et  même  troubles  sphinc- 
téiiens)  (jui,  par  leur  réductibilité,  peuvent  faire  songer  à  la  sclérose  en 
j)Iaques  ou  confirmer  un  diagnostic  hésitant. 

A  propos  de  la  Symptomatologie  et  du  diagnostic  de  la  Sclérose 

en  plaques,  par  Etienne,  Cornil  et  L.  Mathieu  (de  Nancy). 

Il  nous  est  apparu  que  chez  5  de  nos  malades,  vus  récemment,  il 
existait  des  rnodifiralinns  du  psi/chisme  caractérisées  non  seulement  ainsi 
([Ue  M.M.  Guillain,  (ilaudfî  et  Lhtirmitte  l’ont  fait  remarquer  par  du 
puérilisme,  mais  aussi  par  de  l’hyper-émotivité,  de  l’irritabilité,  modifi- 
(■ation  du  caractère  constaté  par  l’(!ntourage.  Chez  deux  autres  malades 
présentant  la  forme  cérébelleuse  classique  e.xistait,  en  plus  de  ces  signes, 
une  instabilité  intellectuelle,  véritable  incoordination  psychique,  paral- 
Ièl(!  (!n  ([UebjUe  sorte  à  l’intensité  des  troubles  cérébelleux.  Ri  lûen  que 
si  nous  devions  résuuuu-  dans  une  ff)rmul(!  peut-êtr(“  un  p(!U  pittf)resque 
nf)tre  impression,  nous  serions  tentés  de;  dir(^  qu<!  «  ces  malades  pensent 
comme  ils  parlent  ». 

Comme  les  précédents  auteurs,  et  en  particulier,  comme  MM.  Guillain, 


IfÉUNlON  DES  30-31  ^fAI  1924 


731 


André  Thomas,  Claude,  nous  avons  observé  souvent  la  variabiliié  dans 
le  lemps  el  dans  l’espace  des  réflexes  tendineux  el  cutanés.  Chez  tel  de  nos 
malades,  au  cours  de  poussées  subaiguës,  le  signe  de  Babinski 
accompagné  do  trépidation  épileptoïde  apparaissait  avec  une  netteté 
l'cmarqualile,  alors  que  dans  rintorvalle  d’apparente  guérison,  il  était 
impossible  de  le  déceler.  De  môme  il  y  avait  très  nettement  de  l’irrégularité 
bans  la  localisation  de  l’hyperréflectivité,  chez  3  de  nos  malades. 

Aux  quelques  faits  que  nous  venons  de  signaler,  nous  voudrions  en 
terminant  ajouter  une  remarque  sur  la  difficulté  diagnostique  si  grande 
qu’on  éprouve  pour  différencier  certaines  formes  aiguës  de  sclérose  en 
plaque  et  d’encéphalite  épidémique.  Chez  un  de  nos  malades,  en  effet, 
le  diagnostic  qui,  au  début,  en  raison  de  la  somnolence,  fie  la  diplopie,  avait 
été  celui  d’encéidialite  épidémique,  fut  ultérieurement  infirmé  par  l’évo¬ 
lution  qui  confirma  au  conlraire  celui  de  sclérose  en  plaques  en  nous  mon¬ 
trant  au  cours  d’une  denxième  poussée  l’apparition  d’une  tétraplégie 
spastique  avec  troubles  cérébelleux  qui  depuis  3  mois  se  sont  d’ailleurs 
considérablement  améliorés. 

Chez  une  autre  de  nos  malades,  ayant  été  d’ailleurs  ('xaminée  il  y  a  un 
un  1/2  par  M.  le  Professeur  Guillain,  le  début  encéphalitiqiu',  indéniable 
au  4®  mois  d’une  grossessf;,  a  été  suivi,  il  y  a  2  mois,  par  une  seconde  poussée 
bans  laquelle  les  signes  de  sclérose  en  plaques  avec  atteinte  cérébelleuse 
apparurent  alors. 

Nous  avons  tenu  à  signaler  ces  quelques  faits  simplement  pour  mettre 
en  évidfîtice  les  points  qui  nous  ont  plus  particulièrement  frappés;  nous 
réservant  d’en  publier  dans  un  travail  ultérieur  les  observations  inté- 
b'i'ales. 


Diagnostic  différentiel  de  la  Sclérose  en  plaques  et  de  la 
Gompresion  médullaire,  par  Long,  Jentzer  et  G.  de  Morsier  (Genève) . 

Nous  publions  un  cas  de  sclérose  en  plaques  méconnue,  prise  pour  une 
compression  dp  la  moelle  cervicale  et  opérée. 

M"*”  n...,  liée  on  1874,  mnriëe  à  29  ans  ;  Iniit  enfants,  pas  «le  faus.scs  couches.  Ver.s 
•916  crampes  dans  les  mollets  et  poti  après  scn.sation  de  raidetir  des  membres  inférieurs 
avec  douleurs  plus  fréquentes  et  plus  intenses.  Plus  tard,  faiblesses  des  membres  supé¬ 
rieurs.  I.’alTection  ayant  progressé  réfîulièrement,  sans  rémissions,  la  malade  doit  en 
•919  se  servir  d’une  canne  pour  marcher  et  en  1921  elle  ne  quitte  guère  le  lit  ou  le  fau- 
••euilii  cause  de  la  rigidité  p(Tmancnte  dos  membres  inférieurs;  on  1922,  ellene  peut  même 
Pl'is  se  tenir  debout  appuyée  sur  deux  cannes  ;les  membres  supérieurs  restent  mobiles, 
'hais  s’affaiblissent  de  plus  en  plus  ;  il  lui  devient  impossible  do  coudre  et  de  s’occuper 
•lu  ménage  ■  comme  les  douleurs  augmentent  encored’acuité,cllo  entreà  l’hôitital  canto- 
hal  de  Genève  le  1 1  avril  1 922  ilans  le  service  du  Prof.  Mayor. 

•Motilité.  Pour  la  tête  et  le  cou,  rien  d’anormal  ;  pas  de  dysarthrie,  de  paralysie 
faciale  ou  oculo-motrice  ;  pas  de  nystagmus  ;  examen  ophtalmoscopique  négatif. 

Aux  membres  supérieurs,  ifaralysio  bilatérale  plus  marquée  à  gauche,  intéressant 
“hrtout  les  muscles  élévateurs  du  bras  et  les  fléchisseurs  de  la  mainctdcs  doigts,  les  mus¬ 
clas  radiaux  restant  presfpie  indemnes.  Dans  les  actes  volontaires,  pas  de  dysmétrie  ni 
autre  trouble  de  la  coordination.  Légère  atrophie  musculaire  à  la  main  gauche. 
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Aux  membres  inférieurs,  rigidité  permanente  en  extension  et  adduction,  résistant 
aux  essais  de  mobilisation.  Pas  de  mouvements  volontaires  possibles. 

Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  existent,  mais  l’appréciation  de  leur  ampleur  est 
rendue  impossible  par  la  rigidité  en  extension.  Clonusot  signede  Babinskidosdeuxcôtés. 
Le  pincomont  des  téguments  dos  pieds  et  la  flexion  forcée  des  orteils  provoquent  un 
retrait  automatique  dos  membres  inférieurs.  Absence  des  réflexes  abdominaux,  fait  do 
valeur  douteuse  chez  une  femme  ayant  ou  8  grossesses  et  dont  les  parois  abdominales 
sont  très  amaigries. 

Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  tricipitaux  sont  exagérés, le  réflexe  radial  faible 
à  droite,  nul  à  gaucho,  le  cubito-pronateur  aboli  des  (ieux  côtés. 

Sensibilité.  Pas  do  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ou  profonde,  à  l’exception  d’une 
diminution  de  la  perception  au  diaiiason  à  l’avant-bras  et  à  la  main  gauche.  Les  dou- 
huirs  dos  membres  inférieurs  depuis  un  an  et  demi  environ  sont  devenues  très  violentes, 
sous  la  forme  de  crampes  d’une  durée  de  5  à  10  minutes,  diurnes  et  nocturnes.  La  nuit 
elles  déterminent  parfois  la  flexion  involontaire  des  jambes  et  des  cuisess.  Pas  de  dou¬ 
leurs  aux  membres  supérieurs. 

Sphincters  :  Pas  de  troubles  de  la  miction. 

Une  ponction  lombaire  faite  avec  düTiculté  donne  un  résultat  incomplet  ;  très  petite 
quantité  do  liquide  s’écoulant  avec  une  grande  lenteur  (dO  minutes  pour  obtenir  quel¬ 
ques  cmc.  cubes),  lif|uide  ambré  contenant  des  globules  rouges,  du  sang  hémolysé  et  très 
peu  do  lymphocytes.  Héaction  de  Bordet-Wasscrmann  :  négative. 

Pendant  le  séjour  à  l’hôpital,  aggravation  des  douleurs  ;  la  radiothérapicsurla  moelle 
cervicale  n’a  qu’une  action  sédative  passagère  suivie  d’une  recrudescence  des  algies. 
Un  traitement  mixte  (salvarsan  et  mercure)  est  sans  résultat. 

La  position  des  membres  inférieurs  se  modilie  lontemout;  l’oxtemsion  se  transforme 
on  flexion  partielle,  l’adduction  persiste.  Aux  membres  supéri(!urs  l’asymétrie]dcs  trou¬ 
bles  moteurs  s’accentmi  ;  à  la  main  gauche,  la  paralysie  des  fléchisseurs  des  doigts  est  do 
plus  en  plus  nette,  tandis  que  la  main  droite  exécute  des  mouvements  plusarnples,  quoi- 
ipio  affaiblis.  Le  diagnostic  de  compression  médullaire  paraissant  le  plus  probable  et  les 
douleurs  augmentant  sans  cesse  d’intensité,  une  o|ié.ration  est  proposée  ;  elle  est  faite  le 
24  juillet  1922  par  le,  U'  .Jentzer,  chirurgien  de  l’hôpital.  Anesthésie  à  l’éther,  ouverture 
du  canal  rachidien  dans  la  région  du  ronflement  cervical.  Aucune  cause  de  compression 
perce[)tible  à  la  vue  ou  à  la  palpation  ;  la  dure-mère  est  intacte  et  lisse  ;  on  ne  l’incise 
pas  et  le  oanal  est  refermé. 

Après  l’opération,  il  y  eut  une  courte  accalmie  des  douleurset  des  mouvements  auto- 
matiipies  des  mcndjres  inférieurs  ;  puis  les  uns  et  les  autres  reprirent  en  s’aggravant  en¬ 
core  ;  les  calmants  donnés  à  haute  dose  n’eurent  qu’un  clîet  i)urtiel  ;  cachexie  progres¬ 
sive,  esehaiT  sacrée.  .Mort  le  24  novembre  1922. 

A  l’autopsie,  sclérose  en  platpies  visible  sous  les  méninges  de  la  moelle  cervicale.  L’exa¬ 
men  bistologi(|ue  montre  des  foyers  disséminés  dans  la  moelle  épinière  et  le  bulbe,  en 
moins  grand  nondjre  au  total  (pie  dans  les  formes  habituelles  de  la  sclérose  en  iliaques 
et  avec  une  localisation  plus  massive  dans  la  région  du  renflement  cervical,  surtout  dans 
les  segments  C5  et  Cti  oii  les  zones  démyélinisées  occupent  par  places  une  grande  partie 
de  la  coiqie,  ne  laissant  (|ue  de  petits  îlots  de  substance  intacte.  Au-dessus,  jusque  dans 
la  région  bulbo-protubérantielle,  en  bas  jusque  dans  le  renflement  lombo-sacré,  les  pla- 
(|ues  de  sclérose  sont  de  [letites  dimensions,  distribuées  irrégulièrement.  Pas  de  lésion 
grave  des  cellules  des  méninges  ou  des  vaisseaux  ;  par  contre,  dans  la  région  dorsale 
moyenne,  une  diminution  île  volume  de  la  moelle,  état  dystrophique  sur  lequel  nous 
reviendrons  dans  une  seconde  communication  avec  d’autres  examens  histologiques. 

En  résumé,  paraplégie  lentemcnL  progressive,  sans  rémissions,  accom¬ 
pagnée  dès  le  début  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  ;  aggravation 
parallèle  des  troubb’s  paralytiques  et  des  algies.  Vers  la  5®  année  de  la 
maladii',  raideur  permanente  des  membres  inférieurs,  parésie  dissociée 
des  membres  supérieurs.  Hyperréflectivité  des  réflexes  rotuliens,  achil- 
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léens,  tricipitaux  ;  diminution  des  réflexes  radiaux,  abolition  des  cubito- 
pronateurs.  Réflexes  d’automatisme  aux  membres  inférieurs,  puis  con¬ 
tractions  involontaires.  Intégrité  des  sphincters  et  de  la  sensibilité.  Dia¬ 
gnostic  :  compression  médullaire  probable.  Laminectomie  sans  résultat. 
Sclérose  en  plaques  vérifiée  à  l’autopsie. 

Cotte  observation  s’ajoute  donc  à  celles  qui  ont  été  déjà  publiées  d’une 
sclérose  en  plaques  diagnostiquée  compression  médullaire  et  opérée  à 
tort.  On  peut  rappeler  notamment  les  cas  de  Nonne  (1908),  la  déclaration 
d’Oppenheim  qui,  après  avoir  cru  que  la  confusion  n’était  pas  possible, 
a  reconnu  dans  son  rapport  de  1914  qu’elle  pouvait  être  inévitable  ; 
aujourd’hui  encore  le  rapporteur  M.  Veraguth  cite  un  fait  semblable. 

Nous  avons  recherché  rétrospectivement  comment  l’erreur  aurait  pu 
ctre  évitée.  Lorsque  la  malade  est  entrée  à  l’hôpital  à  une  étape  déjà  très 
avancée,  le  diagnostic  est  resté  hésitant.  La  sclérose  en  plaques,  discutée 
à  plusieurs  reprises,  fut  éliminée  non  pas  par  l’absence  de  troubles  de  la 
coordination  des  mouvements  et  de  signes  oculaires,  ce  qui  eût  été  un 
argument  insuffisant,  ni  à  cause  de  l’intensité  des  phénomènes  doulou¬ 
reux  et  de  l’automatisme  médullaire,  que  nous  avions  appris  à  connaître 
dans  cette  affection  par  une  observation  antérieure  ;  mais  en  raison  de  la 
uiarche  régulièrement  progressive  de  la  maladie  et  de  la  dissociation  des 
troubles  de  la  motilité  et  des  réflexes  aux  membres  supérieurs,  il  semblait 
riotamment  que  la  faiblesse  des  réflexes  stylo-radiaux  et  cubito-pronateurs 
contrastant  avec  l’exagération  des  tricipitaux,  que  la  parésie  des  muscles 
de  l’épaule  et  des  fléchisseurs  des  doigts  s’expliquait  mieux  par  une  com¬ 
pression  de  la  moelle  exerçant  irrégulièrement  son  action  sur  les  divers 
segments  et  racines  du  renflement  cervical.  C’était  plutôt  un  ensemble  de 
signiis  de  présomption  que  des  faits  indiscutables  ;  car  l’absence  de  rémis¬ 
sion  peut  se  rencontrer  exceptionnellement,  et  exceptionnellement  aussi 
'ine  abolition  de  certains  réflexes  tendineux  en  opposition  avec  l’hyperré- 
^Icctivité  habituelle  de  la  sclérose  en  plaques  (Schüler,  Curschmann, 
Claude  et  Jacob). 

Notre  observation  date  de  deux  ans,  et  nous  croyons  qu’actuellement 
le  diagnostic  différentiel  pourrait  être  aidé  par  de  nouvelles  acquisitions, 
^^insi  l’absence^ de  troubles  sensitifs  et  sphinctériens  que  l’on  croyait 
eompatible  avec  une  compression  large  de  la  moelle  épinière,  apparaît 
^ajourd’hui  comme  difficilement  admissible  lorsque  l’affection  en  est 
stade  de  paraplégie  grave  accompagnée  de  réflexes  automatiques  ;  sur 
point,  la  réunion  neurologique  de  1923  a  apporté  des  indications  pré- 
'^•euses  pour  le  diagnostic  des  compressions  médullaires.  Par  contre,  il  est 
®Véré  par  de  nombreuses  observations  anatomo-cliniques  que  ce  syndrome 
rencontre  dans  la  sclérose  en  plaques.  D’autre  part,  il  serait  utile  et  même 
’ïîdispensable  en  pareil  cas  d’étudier  plus  exactement  que  nous  n’avons 
le  faire  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien, car  la  formule  d’une  com¬ 
pression  médullaire  diffère  de  celle  d’une  sclérose  en  plaques.  La  consta¬ 
tation  d’un  Bordet-Wassermann  négatif  avec  une  réaction  au  benjoin 
colloïdal  positive  serait  un  argument  important  en  faveur  du  deuxième 
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diagnostic,  ainsi  que  le  prouvent  les  récents  travaux  de  M.  Guillain  et  de 
ses  élèves. 

Enfin,  même  si  le  diagnostic  restait  encore  discutable,  l’épreuve  du  lipo- 
dol  selon  le  procédé  de  Sicard  lèverait  les  doutes  en  signalant  l’absence 
d’un  obstacle  intra-racbidien.  Il  nous  semble  donc  qu’actuellement  des 
progrès  importants  ont  été  faits  et  que  dans  l’avenir  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  la  compression  médullaire  ne  com¬ 
portera  plus  les  mêmes  difficultés. 


Sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  Sclérose  en  plaques  et  de  la 

Paralysie  générale.  —  Intérêt  du  syndrome  humoral,  par  R. 

Targowla. 

L’attention  des  cliniciens  a  été  attirée  depuis  longtemps  sur  les  rapports 
de  la  paralysie  générale  et  de  la  sclérose  en  plaques.  Le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel,  lorsqu’il  se  pose,  peut  être  fait  généralement  sur  les  seules  données 
cliniques  ;  lors  mêint;  que  le  trouble  de  la  parole  n’est  pas  typique  et  qu’il 
n’existe  pas  de  paraplégie,  le  nystagmus,  le  caractère  intentionnel  du 
tremblement,  la  dysmétric,  l’extension  de  l’orteil,  l’abolition  des  réflexes 
cutanés,  l’absence  de  symptômes  pupillaires  sont  inhabituels  dans  la 
paralysie  générale  ;  do  plus,  l’affaiblissement  psychique  n’est  pas  global  : 
il  laisse  au  malade;  une  certaine  conscience  do  son  état,  —  spécialement 
de  son  état  mental, —  l’amnésie  est  de  type  lacunaire  avec  prédominance 
sur  la  fixation,  un  certain  effort  intedlectued  reste  possible;,  l’affectivité 
persiste.  Il  s’agit,  dans  l’ensemble, de  démence  partielle  dite  organique, 
et  non  de  la  démene;e  paralytique.  Du  moins,  en  était-il  ainsi  dans  les  faits, 
d’ailb'Urs  très  peui  nombre’Ux,  qui  sont  venus  à  notre  observation. 

Mais  b'  diagnostic  pe;ut  devenir  extrômeunent  difficile;  et  on  a  même 
rapporté  des  cas  dans  b’squels  il  n’avait  pu  être  porté  qu’à  l’autopsie. 

Nems  aveins  ou  l’occasion  elc  suivre,  il  y  a  ein  an,  un  homme  elc  42  ans  entré  à  l’asile 
peiur  élus  troublées  mentaux  caractérisés  par  elos  ielées  elc  pcrsécutiein  liées  e'e  clos  liallU" 
cinations  uiiiepicmcnt  auetitives,  de  l’excitation  psycliiepio  avec  euphorie  et  vastes  pro¬ 
jets  el’a vernir, eles  troublosdii  Jugement, de  l’amnésie.  11  existait,  on  outr6,unc  dysarthrio 
très  marquée,  eles  trémulations  elc  la  langeie,  sans  tremblement  apparent  dos  mains  i 
ies  réllexes  temdineux  étaient  vifs  aux  meunbres  supérieurs,  inégaux  aux  membres  infé" 
rieuirs  (oxeegérés  à  gaeiche).  Les  réactieens  peipillaires  existaient,  mais  on  notait  un  léger 
nystagmus  élans  le;  rogarel  latéral.  L’oxcitatieni  plantaire  ne  proveiquait  aeicune  réponse, 
et  on  cemstata  un  peu  plus  tard  l’absence  eles  réflexes  cutanés  abelominaux. 

Ce  syneirorne  avait  elébeité  vers  1910  par  elos  troubles  ele  la  mémeeiro  et  l’embarras  do 
laparolc.  Ln  janvier  1921 ,  un  ictus  aieoielectiformc  avait  été  suivi  el’ein  épisode  onirique 
hallucinatoire.  Enfin,  on  eicteibrc  1922,  étaient  aiiparues  brusquement  les  hallucinations 
etc  l’ouïe  et  les  idée.s  do  persécution.  Un  peu  plus  tarel,  nous  les  avons  vues  disparaître, 
puis  s’installa,  élans  le  service,  un  état  ele  parésie;  elos  membres  inl'érieairs,  avec  quoi- 
epies  troubles  ete  l’éepiilibre,  mais  le  rnalaele;  no  put  ettre  suivi. 

Le  diagne)stic  de  |)arulysie  générale  paraissait  s’impeisor  ee l’entrée.  Une  ponctionloni- 
baire  feet  faite  et  un  traitomeent  arsenical  institué  ;  eleaix  aiitrees  eexarnens  élu  liepiielc  cé- 
phalo-rachielion  furent  ensuite  |)ratiepiés  ; 
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Dates 

Tension 

(Pos- 

assise) 

R.  de 
Pandy 

Alb. 

J 

d 

R.  el. 
par. 

R.  benjoin. 

7  nov.  22 

29  cm. 

+ 

0,41 

2 

0 

0 

01210.22221.00000-0 

10  janv.  23 

21  cm. 

+  + 

0,44 

5,2 

0 

ü 

01211.22222.22100-0 

19  fév.  23 

51  cm. 

+ 

0,40 

4 

0 

0 

00200.22222.10000-0 

(La  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  se  montra  constamment  négative  avec  le 
sérum  sanguin  ;  la  réaction  de  Sachs-Georgi  faisait  défaut  aussi  bien  dans  le  liquide  G. -R. 
lue  dans  le  sang.) 

Le  traitement  n’exerça  aucune  action  sur  les  symptômes  et  l’évolution  cliniques.  On 
Voit  qu’il  ne  modifia  pas  davantage  le  syndrome  humoral. 

Ce  dernier,  d’autre  part,  apparut  d’emblée  en  contradiction  avec  le  syndrome  cli- 
uique  de  paralysie  générale.' 

Nous  insisterons  sur  un  double  caractère  :  1°  la  dissociation  albumino- 
cytologiquc  (hyperalbuminose,  d’ailleurs  modérée,  avec  absence  de  cel¬ 
lules  ou  leucocytose  insignifiante)  ;  2°  la  dissociation  entre  la  réaction  col¬ 
loïdale  positive  et  la  réaction  de  fixation  négative. 

Le  premier  caractère  s’oppose  à  la  dissociation  cyto-albuminique  plus 
fréquente  (réaction  cellulaire  avec  albuminose  normale)  que  l’on  peut  voir 
'fans  certaines  formes  de  syphilis  nerveuse  et  de  paralysie  générale.  Nous 
UVons  indiqué,  avec  M.  Mutcrmilch,  l’intérêt  d’une  telle  constatation 
pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  sclérose  en  plaques  (Soc.  de  Biol., 
28  octobre  1922)  ;  les  observations  analogues  faites  par  MM.  Guillain 
et  Marquézy  dans  certains  cas  {Presse  méd.,  17  mai  1924)  paraissent 
Venir  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

Mais  cette  dissociation  prend  tout  son  intérêt,  ainsi  que  nous  l’avons 
fait  remarquer,  lorsqu’elle  s’associe  é  la  seconde.  Les  auteurs  ont,  depuis 
ongtemps  déjà,  signalé  la  présence  fréquente  de  la  réaction  de  Lange  dans 
’e  liquide  C.-R.,'  au  cours  de  la  sclérose  multiloculaire  ;  il  en  va  de  même 
pour  la  réaction  d’Emanuel,  celles  du  benjoin  (Guillain,  Jacquet  et 
Léchelle)  et  de  l’élixir  parégorique.  On  a  noté  également  que  la  réaction 
^0  fixation  fait  simultanément  défaut,  ce  qui  a  permis  aux  auteurs  allc- 
*^0nds  et  américains  de  relever  l’importance  diagnostique  de  cette  disso¬ 
ciation,  et  M.  J.-B.  Ayer  a  pu  faire  observer  la  haute  valeur  sémiologique 
qUe  présente  l’adjonction  à  des  troubles  paréto-ataxiques  d’une  réaction 
lie  l’or  isolée  dans  le  liquide  C.-R. 

Des  constatations  du  même  ordre  ont  été  faites  pour  la  réaction  du 
“enjoiu.  Nous  avons  insisté  {loc.  cil.)  sur  l’intérêt  clinique,  indiqué  par 
Acbard  et  Guillain,  de  la  dissociation  :  réaction  du  benjoin  positive, 
réaction  de  fixation  négative  ;  elle  se  joint  à  la  prédominance  fréquente 
^e  l’bypcralbuminosc  sur  l’iiypercytose  lorsqu’il  existe  une  réaction  albu- 
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mino-cellulaire  ;  nous  avons  opposé  ces  données  très  caractéristiques  du 
«  syndrome  humoral  »  aux  résultats  inconstants  dé  la  recherche  du  spiro¬ 
chète,  sans  valeur  réelle  en  clinique  :  dans  notre  observation,  cette 
recherche  dans  le  culot  de  centrifugation  du  liquide  comme  l’inoculation 
aux  animaux  n’avait  donné  aucun  résultat.  Les  communications  de 
MM.  Achard  et  Thiers,  Souques,  Mouquin  et  Walter,  Achard,  Guillain, 
J.-A.  Barré  (;t  L.  Reys;  etc.,  l’étude  d’ensemble  de  MM.  Guillain  et  Mar- 
quézy  ont  définitivement  établi  l’importance  de  ces  nouveaux  éléments 
de  diagnostic. 

La  réaction  de  l’élixir  parégorique  a  la  même  signification  que  la  réac¬ 
tion  du  benjoin  colloïdal  lorsqu’elle  est  positive. 

11  nous  a  paru  qu’il  pouvait  y  avoir  lé  une  application  à  la  différencia¬ 
tion,  qui  peut  être  très  difficile,  de  la  maladie  de  Bayle.  Dans  le  cas  que 
nous  résumons  plus  haut,  on  ne  pouvait  penser,  cliniquement,  qu’à  celle- 
ci,  et,  sans  les  réactions  du  liquide  C.-R.,  le  diagnostic  eût  été  maintenu. 
Leur  groupement  particulier,  la  forme  de  la  réaction  du  benjoin,  l’évo¬ 
lution  très  lente  semblant  s’être  faite  par  poussées  sans  progression 
notable  intercurrente,  l’apparition  de  phénomènes  parétiques,  la  vivacité 
et  l’inégalité  des  réflexes  tendineux,  l’abolition  des  réflexes  cutanés  joints 
à  l’absence  de  signes  oculaires  de  syphilis  nerveuse  malgré  la  longue 
durée  de  l’affection,  paraissent  devoir  faire  conclure  ici  à  la  sclérose  en 
plaques. 

La  valeur  pronostique  de  la  réaction  colloïdale  mérite  enfin  de  fixer  un 
moment  l’attention.  Nous  avons  déjà  tait  observer,  à  propos  d’un  cas  de 
M.  Achard  (Cf.  Ann.  de  Méd.,  septembre-octobre  1923)  qu’une  réaction 
du  benjoin  très  ancusée,  de  type  paralytique,  paraissait  liée  à  un  processus 
intense  et  généralisé  ayant  rapidement  entraîné  la  mort  ;  chez  notre 
malad(>,  la  parésie  des  membres  inférieurs  a  été  précédée  (2®  ponction  lom¬ 
baire)  d’une  accentuation  de  tous  les  symptômes  humoraux  et  spéciale¬ 
ment  d’une  extension  considérable  de  la  précipitation  du  benjoin  vers 
la  droit(!,  disj)roportionnée,  dans  une  certaine  mesure,  à  son  intensité  dans 
les  premiers  tubes  (01211,  2222222100)  ;  il  y  a  là  une  modalité  de  flocu¬ 
lation  que  l’on  ne  retrouve  guère  dans  la  syphilis  du  névraxe.  Si,  en  outre, 
on  admet  que  1  intensité  réactionnelle  traduit  l’intensité  du  processus 
inflammatoire,  il  faudrait  conclure  de  ce  fait  que  les  manifestations 
cliniques  ne  sont  pas  toujours  rigoureusement  contemporaines  du  début 
de  la  poussée  évolutive,  mais  lui  sont  postérieures  et  peuvent  apparaître 
alors  que  cette  poussée  elle-même  est  déjà  en  voie  d’atténuation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  mode  évolutif  de  la  sclérose  en  plaques  ne  permet 
pas,  actiKillement,  une  application  pronostique  des  réactions  colloïdales 
aussi  précise  que  dans  les  diverses  formes  de  syphilis  cérébrale. 

Sclérose  en  plaques  et  pithiatisme,  par  GotthardSôderberg  (Suède)- 

Il  existe  une  notion  classique,  c’est  que,  parmi  les  maladies  nerveuseSi 
la  sclérose  (m  plaques  serait,  de  préférence,  associée  aux  troubles  pithiU' 
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tiques.  Il  me  semble  que  cette  conception  doit  être  modifiée.  En  tout  cas, 

Je  n’ai  pas  constaté  dans  mes  matériaux  que  cette  association  se  présente 
plus  souvent  que  dans  d’autres  maladies  organiques,  quand  la  sclérose^ 
60  plaques  est  bien  évoluée,  et,  dans  la  période  initiale,  nous  avons  à  faire 
principalement  à  deux  alternatives  :  ou  le  malade  n’a  pas  été  examiné  d’une 
oianiére  assez  rigoureuse  au  point  de  vue  des  signes  organiques,  ou  il 
présente  des  phénomènes  précurseurs,  en  apparence  seulement,  pithia- 
l'iques.  Voici  un  exemple  de  ce  dernier  genre  : 

Une  femme  mariée,  âgée  do  23  ans,  me  consulte  un  jour  pour  une  raideur  et  une  fai¬ 
blesse  des  doux  jambes  ayant  débuté  le  13  décembre  de  l’année  précédente.  Une  semaine 
®Près,  des  paresthésies  montant  peu  à  peu  des  pieds  jusqu’à  l’ombilic  se  présentent 
plus  accentuées  du  côté  droit  et  associées  à  une  sensation  d’engourdissement.  La  malade 
sentait  les  jambes  lourdes  et  fatiguait  très  vite  en  marchant.  Du  reste,  elle  n’avait 
'  observé  du  côté  du  système  nerveux. 

Dans  ses  antécédents  personnels, on  a  pu  noter, il  y  a  plusieurs  années, un  érythème 
noueux;  puis,  il  y  a  sept  ans,  une  période  de  fièvre  de  trois  semaines  sans  cause  reconnue, 
bbvre  qui  s’est  renouvelée  il  y  a  deux  ans  ;  de  plus,  la  malade  avait  ou  une  grippe  il  y  a 
®lx  ans. 

La  dernière  menstruation  date  du  10  décembre.  Pas  d’enfants,  pas  de  fausses 

Couches. 

La  malade  est  entrée  dans  mon  service  le  11  janvier.  Du  côté  du  système  nerveux, 
11  n’existait  qu’un  seul  trouble  bien  certain  :  une  démarche  cérébello-spasmodiquc 
niodérée.  La  malade  a  été  examinée  d’une  manière  des  plus  scrupuleuses  et  à  plusieurs 
Reprises,  mais  le  résultat,  quoiqu’on  ait  prêté  une  attention  spéciale  à  l’existence  éven- 
nelle  de  signes  organiques,  est  resté  le  même.  Le  jour  suivant,  je  l’ai  traitée  par  sugges- 
ion  Verbale  et  faradisation  des  membres,  à  la  suite  de  quoi  la  malade  marchait  d’une 
Inçonnormale  et  pouvait  même  courir  le  long  d’une  planche.  Le  14  janvier,  ponction 
Dmbaire  avec  8  cellules  par  millimètre  cube;  du  reste,  rien  à  remarquer.  Wassermann- 
ordot  négatif  dans  le  liquide  ainsi  que  dans  le  sang.  Le  18  janvier,  démarche  comme 
Chjour  do  l’entrée  et  de  nouveau  corrigible  par  le  mêmetraitement.  L’examenobjectif 
Cst  resté  négatif.  Dans  ces  circonstances,  j’ai  voulu  analyser  la  genèse  de  ces  troubles 
'Narres.  Quelques  jours  après,  la  malade  se  présenta  dans  mon  cabinet  avec  une  para¬ 
lysie  faciale  du  type  central  et  très  prononcée.  Le  26  janvier,  on  ne  peut  plus  mettre  les 
•■bnexes  abdominaux  en  évidence,  l’épreuve  de  Romberg  était  positive  ;  le  1"'  lévrier, 
•hênie  abolition  des  réflexes  abdominaux.  Le  jour  suivant,  le  signe  d’Oppenheim  était 
Positif  du  côté  droit.  Le  8  février,  la  démarche  était  plutôt  cérébelleuse.  11  y  avait 
ooertitude  dans  le  mouvement  consistant  à  porter  le  talon  sur  le  genou,  et  ce,  des  doux 
6btés  ;  de  même  à  porter  l’index  au  1  out  du  nez,  surtout  du  côté  gauche.  Adiadococi- 
'*bsie  certaine  à  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis,  sauf  le  moyen  et  l’inférieur 
Sauches.  Le  signe  d’üppenhoim  est  faible  à  droite.  Le  15  février,  les  réflexes  abdomi- 
**aux  étaient  de  nouveau  tous  abolis  :  le  29  février,  le  supérieur  et  le  moyen  droits  réappa- 
^®>ssaiont  faiblement.  L’adiadococinésie  était  incertaine.  La  malade  a  quitté  l’hôpital  le 

O  mars. 


En  résumé,  l’intérêt  du  cas  consiste  en  ceci  qu’une  sclérose  en  plaques 
^  présenté,  au  début,  pendant  un  certain  temps,  une  démarche  cérébello- 
^Pasmodique,  du  reste,  sans  aucun  signe  organique.  Au  surplus,  ce  trouble 
pouvait  être  corrigé  par  la  psychothérapie. 

^oilà  les  faits  simples  qu’il  faut  interpréter.  Avons-nous  à  faire  à  une 
Association  de  pithiatisme  ?  A  première  vue,  il  semble  que  oui.  Mais 
ovant  une  analyse  plus  approfondie,  les  objections  s’imposent.  Certesj 
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après  un  traitement  par  suggestion  verbale,  combiné  avec  la  faradisation, 
la  malade  marchait  d’une  manière  normale,  elle  pouvait  meme  courir  le 
long  d’une  planche.  Cependant,  malgré  cette  expérience  répétée  plusieurs 
fois,  le  Ijon  résultat  ne  fut  que  passager.  11  est  vrai  qu’on  observe  aussi, 
parfois,  la  même  chose  dans  le  pithiatisme  vrai,  mais  la  cause  en  est  un 
facteur  purement  psychique.  Serait-il  vraisemblable  dans  notre  cas  ?  Les 
conséquences  aboutiraient  au  mysticisme  complet,  car  alors,  la  malade, 
auto  ou  hétéro-suggestionnée,  aurait  pu  pressentir  son  avenir  prochain 
et  en  esquisser  le  tableau  morbid(!  sans  lésions  organiques,  Icsqucdlcs, 
cependant,  devaient  s’établir  après.  Cette  hypothèse  me  semble  plus 
aventureuse  que  la  suivante. 

La  démarche  cérébello-spasmodique  des  scléroses  en  plaques,  si  typique, 
même  au  début,  est-elle  vraiment  assez  analysée  au  point  de  vue  des  élé¬ 
ments  divers  qui  y  prennent  part  ?  Dans  l’immense  majorité,  nous 
trouvons  au  moins  quelques  indices  d’une  perturbation  des  fonctions 
pyramidales  et  le  reste  est  attribué  à  l’appareil  cérébelleux.  Cependant, 
serait-il  bien  vraisemblable  que  la  pathogénie  fût  si  simple,  vu  que  les 
lésions  anatomiques  ne  S{(  bornent  pas  toujours  aux  voies  pyramidales 
(!t  cérébelleuses  de  la  moelle  ?  Nous  en  avons  d’autres  aussi,  celles  appar¬ 
tenant  à  l’appareil  extra-pyramidal.  On  a  déjà  tenté  de  disséquer  l’héini- 
I)iégie  banale  dans  ses  éléments  pyramidaux  et  extra-pyramidaux,  mais, 
jusqu’à  présent,  il  me  semble  qu’on  a  négligé  un  peu  ces  points  de  vue,  en 
ce  qui  concerne  la  paraplégie,  et  qu’on  a  trop  retenu  l’ancienne  conception 
comme  quoi  l’appareil  pyramidal  serait  tout-puissant  quand  il  s’agit  de  la 
tnotilité.  En  effet,  lums  observons  chez  les  extra-pyramidaux  une  quantité 
de  troubles  de  la  marche  qui  ne  l  essemblent  à  aucun  type  décrit  jusqu’ici- 
On  pourrait  se  demander  pourquoi  on  ne  retrouve  pas  ces  variations  dans 
les  cas  de  lésions  médullaires.  A  cet  égard,  il  est  possible  qu’elles  peuvent 
être  cachées  par  les  symptômes  pyramidaux,  comme  il  arrive  assez  souvent 
dans  l’hémiplégie  ;  de  plus,  nous  ne  possédons  pas  encore  de  signes  clinique® 
assez  sûrs  pour  affirmer  leur  origine  extra-pyramidale  ;  enfin,  il  est  aussi 
possible  qu’elles  puissent  être  corrigées  à  un  certain  degré  par  la  volonté, 
si  les  voies  pyramidales  sont  intacL^s. 

C’est  précisément  cette  dernière  éventualité  que  j’invoque  pour  inter¬ 
préter  le  cas  que  je  présente.  Donc,  lestroubles  de  la  marche;  ne  seraienti 
qu’en  apparence,  d’ordre  pithiatique;  ils  seraient  plutôt  la  conséquence  àe 
lésions  hors  du  domaine  pyramidal  et  corrigibh^s  temporairement,  grâce 
à  l’intégrité  des  voies  pyramidales.  En  tout  cas,  de  l’étude  de  cette  obser¬ 
vation,  il  résulte  qu’on  devrait  prêter  une  attention  spéciale  à  la  marche 
cérébello-spasmodique  pour  savoir  jusqu’à  quel  point  l’appareil  extra- 
[jyramidal  peut  y  être  intéressé.  De  ce  qui  précède  découle  une  première 
conséquence,  un  vrai  desideratum  :  recherchons  les  signes  extra-pyraini' 
flaux.  L’école  française  a  édifié  la  sémiologie  nerveuse  d’une  manière 
admirabhmient  (jxacte,  elle  réussira  certaiiuiment  aussi  à  cet  égard,  et 
gardera,  (mcon;  plus,  les  scléroses  en  plaques  contre  le  risque  d’être  consi¬ 
dérées  comme  pithiatiques. 
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Sclérose  en  plaques  et  hystérie,  par  Charles  Dubois  (de  Berne). 

Les  deux;  rapporteurs,  ainsi  que  mon  maître,  M.  André-Thomas,  M.  le 
professeur  Claude  et  d’autres,  ont  appuyé  sur  la  variabiliié  ei  l’ inlermillence 
de  certains  symptômes,  le  signe  de  Babinski,  par  exemple,  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Ce  fait  est  de  la  plus  haute  importance,  car  c’est  pour  cette  raison 
surtout  que  la  sclérose  en  plaques  est  assez  souvent  méconnue.  J’ai  été 
frappé  de  constater  que  presque  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques  que 
j’ai  observés  personnellement  avaient  été  considérés  d’abord,  parfois 
Pendant  bien  des  mois,  voire  même  des  années,  comme  hystériques, 
Ün  ne  peut  donc  être  assez  prudent  dans  la  recherche  des  signes  suspects 
de  sclérose  en  plaques  et  il  faut  reprendre  l’examen  clinique  des  malades 

plusieurs  reprises,  car  il  va  de  soi  que  le  diagnostic  erroné  d’hystérie 
peut  avoir  pour  les  malades  des  conséquences  très  fâcheuses  et  même 
tragiques.  Actuellement,  je  soigne  une  malade  qui  durant  des  mois  a  reçu 
chez  elle  des  remontrances  parce  que  ses  troubles  avaient  été  envisagés 
comme  imaginaires,  à  telle  autre  le  médecin  avait  recommandé  de  faire 
du  ski  pour  fortifier  ses  jambes.  On  voit  des  cas  de  sclérose  en  plaques 
<ïui  ont  été  soumis  pendant  longtemps  à  la  psychoanalyse  ! 

Il  faut  donc  insister,  me  semble-t-il,  sur  le  diagnostic  différentiel  entre  la 
sclérose  en  plaques  et  l’hystérie,  d’autant  plus  que  des  manifestations  hysié- 
ciques  certaines  peuvent  se  combiner  avec  la  sclérose  en  plaques.  C’est,  je 
crois,  Kurt  Mendel  qui  a  avant  tout  rendu  attentif  au  fait  que  la  sclérose 
en  plaques  est  la  maladie  organique  du  système  nerveux  qui  le  plus  souvent 
Se  complique  d’hystérie.  Ces  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  ayant 
fréquemment,  ainsi  qu’on  l’a  fait  remarquer,  de  légers  troubles  mentaux, 
des  altérations  intellectuelles  et  du  caractère,  il  n’est  point  étonnant  que 
des  phénomènes  de  nature  pithiatique  puissent  se  surajouter  au  tableau 
clinique.  Aussi  voit-on  parfois  une  astasie-abasie  fonctionnelle,  hystérique, 
®c  greffer  sur  une  sclérose  en  plaques  relativement  légère.  Pour  ma  part, 
J  ai  l’impression  que  l’ataxie  et  les  troubles  vestibulaires  sont  probable- 
*’™cnt,  par  l’incertitude  qu’ils  provoquent,  particulièrement  favorables  à 
I  éclosion  d’une, phobie  de  la  marche  chez  un  sujet  émotif. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Sur  la  démyélinisation  dans  la  Sclérose  en  plaques, 

par  J.  Babin.ski. 

Le  professeur  Veraguth  écrit  dans  son  rapport  que  la  démyélinisation 
dans  la  sclérose  en  plaques  est  considérée  par  certains  anatomo-patho¬ 
logistes,  en  particulier  ceux  de  l’Ecole  de  Vienne,  comme  analogue  à 
Celle  décrite  dans  la  névrite  dégénérative  de  Gombault. 

«  Marburg,  dit-il,  donne  à  cette  hypothèse  son  expression  la  plus  lapi- 
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daire  en  appelant  la  sclérose  en  plaques  une  encéphalomyélite  périaxile 
sclérosante.  » 

Je  crois  être  le  premier  à  avoir  fait  ce  rapprochement.  Dans  une  note 
parue  dans  les  comptes  rendus  de  l’Académie  des  Sciences  (9  juin  1884), 
j’écrivais  ceci  :  «  En  effet,  dans  ce  cas,  la  fragmentation  de  la  gaine  de 
myéline  ne  se  présente  pas  sous  le  même  aspect  que  dans  le  bout  périphé¬ 
rique  d’un  nerf  sectionné  et  elle  ressemble  bien  plus  à  celle  qu’on  peut 
observer  dans  le  bout  central  du  nerf  au  voisinage  de  la  section.  »  Or, 
Gombault  avait  rapproché  mi-même  ces  dernières  lésions  de  celles  de  la 
névrite  périaxile. 

Et  plus  tard,  dans  un  article  sur  les  névrites  paru,  il  y  a  environ  30  ans 
{Trailé  de  Médecine  de  Charcot  Bouchard),  dsTm  le  paragraphe  intitulé 
«  Polynévrites  provoquées  expérimentalement  par  l’intoxication  satur¬ 
nine.  Névrite  segmentaire  périaxile  «j  j’écrivais  : 

«  Je  crois  intéressant  de  faire  remarquer  que  les  lésions  qu’on  observe 
dans  la  slérose  en  plaques  peuvent  être  rapprochées  de  celles  qui  caracté¬ 
risent  la  névrite  périaxile.  Les  cylindres -axes  sont  en  effet  conservés, 
comme  l’ont  établi  Charcot  et  Vulpian,  et  j’ai  montré  de  mon  côté  que  les 
altérations  histologiques  des  tubes  sont  analogues  à  celles  qui  se  produisent 
dans  le  bout  central  d’un  nerf  au  voisinage  de  la  section  (voir  fig.  10,  H 
et  12).  » 

Anatomie  pathologique.  Physiologie  pathologique  de  la  Sclérose 
en  plaques,  par  André-Thomas. 

On  ne  peut  nier  que  par  la  distribution  segmentaire  des  lésions  sur  un 
même  tube  nerveux,  la  sclérose  en  plaques  soit  comparable  à  la  névrite 
périaxile  décrite  par  Gombault,  suivant  la  remarque  faite  par  plusieurs 
auteurs  et  aujourd’hui  môme  par  M.  Babinski. 

Il  a  été  tout  d’abord  admis  que  la  prolifération  névroglique  était  la 
lésion  initiale  et  fondamentale  de  la  sclérose  en  plaques,  qui  était  caracté¬ 
risée  d’autre  part  par  l’absence  de  dégénérations  secondaires  au-dessus 
ou  au-dessous  des  foyers  de  sclérose  (suivant  que  les  plaques  occupent  les 
faisceaux  ascendants  ou  descendants). 

La  lésion  des  fibres  nerveuses  était  néanmoins  observée,  et  dans  ses 
leçons,  Charcot  avait  mentionné  l’atrophie  des  cylindraxes.  La  conserva¬ 
tion  des  cylindraxes  permettait  d’expliquer  l’absence  des  dégénérations 
secondaires,  mais  il  faut  le  reconnaître,  l’atrophie  des  cylindraxes  dans 
les  plaques  anciennes  est  souvent  telle  que  sur  les  préparations  colorées 
par  les  méthodes  habituelles  on  éprouvait  quelque  difficulté  à  différencier 
les  éléments  cylindraxiles  et  les  fibrilles  névrogliques.  On  en  était  à  se 
demander  si  la  loi  de  la  dégénérescence  Wallérienne  était  réellement  appli' 
cable  à  tous  les  processus  anatomopathologiques  à  évolution  lente  et 
progressive  qui  ne  sont  pas  comparables  à  la  section  brusque  d’un  nerf- 
La  méthode  de  Wedgert  pour  la  névroglie,  les  méthodes  à  l’argent  réduit 
(Cajal,  Bielschowsky)  ont  contribué  à  distinguer  les  éléments  cylindraxile» 
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elles  éléments  névrogliques,  àfaciliter  l’étude  dcslésions  cylindraxiles  et  à 
les  mieux  mettre  en  lumière,  comme  l’ont  montré  divers  auteurs  au  cours 
de  CCS  dernières  années.  Dans  un  travail  consacré  à  l’étude  histopatho¬ 
logique  de  la  slérose  en  plaques  {Annales  de  Médecine^  juin  1924), 
Mm.  Guillain  et  Yvan  Bertrand  se  proposent  de  présenter  «  quelques 
faits  histologiques  acquis  à  l’aide  de  techniques  modernes,  faits  qui  nous 
permettent  d’acquérir  une  notion  plus  compréhensive  sur  la  sclérose  en 
plaques  ».  Les  figures  qui  y  sont  reproduites  ne  sont  autres  que  les  projec¬ 
tions  qu’ils  ont  faitpasscrsousnosyeux.  En  réalité,  les  lésions  fondamentales 
du  cylindraxc  sont  connues  depuis  fort  longtemps,  et  moi-même,  il  y  a 
près  de  25  ans,  en  utilisant  les  méthodes  courantes,  la  méthode  de  Weigert 
pour  la  névroglie  alors  récente,  la  coloration  à  la  fuchsine,  j’avais  pu 
surprendre  la  constance  et  la  précocité  des  lésions  cylindraxiles  dans  les 
plaques  de  sclérose  médullaire,  depuis  l’hypertrophie,  l’accentuation  de 
l’aspect  fihrillaire,  la  dissociation  et  la  rupture  d’un  certain  nombre  de 
fibrilles,  la  persistance  d’un  certain  nombre  de  fibrilles  au-dessous  du 
foyer  ;  concomitamment  se  produisent  des  lésions  de  la  gaine  de  myéline, 
déjà  figurées  dans  la  thèse  de  Babinski.  Les  coupes  bien  colorées  par  la 
méthode  de  Weigert  (névroglie)  permettaient  de  se  rendre  compte  du 
degré  de  conservation  et  du  nombre  des  cylindraxes.  Les  méthodes  à 
l’argent  sont  plus  précieuses  à  cet  égard. 

La  réaction  névroglique  est  secondaire,  mais  la  prolifération  est  variable 
suivant  les  sujets.  Au  début,  les  noyaux  névrogliques  se  chargent  des  déchets 
myéliniques  et  protoplasmiques,  et  contribuent  à  les  véhiculer  vers  les 
'’aisseaux.  Ultérieurement,  d’autres  éléments  interviennent. Les  lésions 
des  vaisseaux  paraissent  nettement  secondaires  en  certains  endroits,  mais 
en  d’autres  endroits  ou  d’autres  cas,  la  présence  de  manchons  périvasculaires 
constitués  par  des  lymphocytes  libres  de  tout  déchet,  indique  plutôt 
Une  lésion  primitive  inflammatoire.  Même  dans  les  vieilles  plaques  de 
Sclérose,  l’état  des  vaisseaux  est  variable,  il  n’estpas  rare  qu’ils  paraissent 
multipliés,  leur  paroi  épaissie  et  sclérosée,  leur  lumière  rétrécie. 

Les  méninges  sont  touchées  et  même  assez  sérieusement  dans  quelques 
cas,  mais  ces  lésions  sont  inconstantes  et  elles  atteignent  rarement  l’inten¬ 
sité  des  lésions  que  l’on  observe  couramment  dans  les  méningomyélites 
do  la  syphilis  cérébro-spinale. 

J’ai  eu  l’occasion  de  signaler  des  plaques  de  sclérose  (sans  dégénéraJ.ion 
Secondaire)  :  1°  avec  mon  ami  Long,  dans  un  cas  de  sclérose  diffuse  de  la 
moelle  dorsale  associée  à  des  lésions  méningovasculaires,  présentant  la  plus 
Scande  analogie  avec  la  syphilis  médullaire  :1a  malade  avait  avoué  qu’elle 
uvait  contracté  la  syphilis  à  36  ans  ;  c’est  quatre  ansplus  tard  qu’apparurent 
*cs  premiers  symptômes  ;  2°  dans  un  cas  de  syphilis  bulhospinalc 
uyant  donné  lieu  à  un  syndrome  cérébelleux  bilatéral.  Les  foyers  bulbaire 
spinal  ne  différaient  nullement  dos  lésions  babituelles  de  la  syphilis, 
’^ais  il  existait  deux  plaques  de  sclérose  (sans  dégénération  secondaire), 
'’iine  dans  le  bulbe  sur  le  faisceau  central  de  la  calotte,  l’autre  près  de 
d’olive  supérieure.  La  malade  avait  fait  deux  fausses  couches,  l’une  de  sept 
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mois,  l’autre  de  six  mois  ;  elle  avait  perdu  une  petite  fille  âgée  de  quinze 
jours  (1). 

Dans  sa  forme  typique,  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  diffèrent  des 
lésions  de  la  méniiigomyélite  syphilitique,  mais  dans  certains  cas,  qui 
prennent  à  un  moment  donné  une  allure  aiguë  comme  dans  l’observation 
de  M.  Sezary  et  Jumentié,  il  existe  des  altérations  vasculaires  et  des  lésions 
qui  rappellent  dans  une  certaine  mesure  celles  de  la  syphilis.  M.  Jumentié 
a  projeté  ce  matin  les  préparations  d’un  cas  de  lésion  bulbospinale  que  j’ai 
étudié  avec  lui  ;raspeet  sur  les  pièces  fraîches  et  bichromatées,  ainsi  que  sur, 
les  coupes  colorées  par  la  méthode  do  Pal,  rappelaient  celui  de  la  sclérose 
en  plaques.  L’(!xamen histologique  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  proces¬ 
sus  infectieux  d’origine  vasculaire  et  rappelant  à  ce  point  do  vue  les  lésions 
syphilitiques.  I>a  démyélinisation  était  complète,  les  corps  granuleux  nom- 
bi  eux,  les  altérations  des  fibres  paraissai(mt  avancées,  néanmoins  les  dé¬ 
générescences  faisaient  défaut.  La  maladie  a  duré  bOjours.  L’une  dos  ver¬ 
tébrales  étaitatteinte  d’endartérite  chronique.  On  peut  interpréter,  il  est 
vrai,  ces  cas  comme  une  superposition  de  deux  lésions  d’origine  différente. 

La  sclérose  en  plaques  reste  une  énigme  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la 
physiologie  pathologique  que  de  la  pathogénie  et  de  l’étiologie. 

La  persistance  de  fibrilles  eylindraxilcs  au  niveau  des  plaques  peut 
(iX])llquer  l’absence  de  dégénération  au-dessus  ou  au-dessous  de  la  lésion. 
Cette  explication  que  j’avais  proposée  est-elle  réellement  suffisante  et 
applicabh;  h  tous  les  cas  ?  Les  lésions  eylindraxilcs  sont  parfois  plus 
accusées  et  vont  jusqu’il  entraîner  la  dégénération,  mais  pourquoi  les 
lésions  ne  sont-elles  habituellement  que  partiellement  d(!structives. 
Comment  expliquer  bîs  rémissions  ?  Exist(!-t-il  toujours  un  rapport  entre 
le  nombre,  la  distribution  des  plaques,  l’intensité  des  lésions  et  les  symp¬ 
tômes  ?  Certaines  plaques  ne  sont-elles  pas  muettes  au  point'de  vue  cli¬ 
nique  ? 

Les  rémissions  ne  peuvent  être  expliquées  par  la  régénération  des 
cylindraxes.  La  restauration  des  fibres  endommagées  n(!  peut-elle  se 
faire  à  la  longue  ?  La  brusquerie  de  l’apparition  ou  de  la  disparition  de 
certains  symptômes  est  encore  assez  troublante. 

L’origine  infectieuse  paraît  le  plus  vraisemblable,  surtout  si  on  tient 
compte  des  cas  à  évolution  rapide,  des  épisodes  ou  des  terminaisons  aiguës, 
mais  la  théorie  (mdogène  et  la  théorie  exogène  ont  été  soutenues  par  des 
neurologistes  également  distingués. 

Un  des  arguments  proposés  par  M.  Marie  en^faveur  do  l’origine  infec¬ 
tieuse  était  l’existence  de^maladies  infectieuses  diverses  dans  les  anté- 


(I  ). l’avais  cité  une  observation  deM.Catola.  M.Guillain  m’a  fait  remarquer  qucl’obscr» 
vation  de  M.  Catoia  ôtait  une  sclérose  en  plaques  typique.  En  effet, une  confusion  s’é¬ 
tait  faite  dans  mon  esprit  avec  une  observation  d’Orlowsky,  citée  par  M.  Catoia  comme 
une  association  de  .sclérose  en  plaques  et  de  myélite  syphilitique,  et  encore  dans  cocas 
les  foyers  n’ont  pas  entraîné  dos  dégénérations  secondaires,  mais  il  existait  des  lésions 
de  méningite  aiguë.  Dan.-  l’une  des  deux  observations  de  Catoia  on  rencontrait  des 
plaques  de  seiérose  avec  ou  sans  dégénération  secondaire  ;  les  deux  malades  avaient  eu 
la  syphilis.  (Catoia.  Sclérose  en  plaques  et  syphilis.  Icon.  de  la  Salp.,  1906.) 
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cédents.  M.  Guillain  objecte  qu’avec  de  nombreux  auteurs,  il  n’a  pu  déceler 
chez  scs  malades  aucune  maladie  infectieuse  connue.  Pour  ma  part,  je  n’ai 
pu  saisir  un  lien  manifeste  entre  le  début  de  la  sclérose  en  plaques  et  une 
uialadic  infectieuse  quelconque.  D’ailleurs,  il  se  produit  à  cet  égard  un 
revirement  dans  l’opinion  et  les  travaux  contemporains  indiquent  une 
Orientation  vers  la  conception  d’une  maladie  autonome. 

Les  lésions  vasculaires  sur  lesquelles  s’est  également  appuyé  M.  Marie 
ont  une  plus  grande  valeur;  bien  que  leur  importance  soit  variable  d’un 
cas  à  l’autre.  Il  est  à  remarquer  encore  une  fois  qu’elles  sont  plus 
parenebymateuses  que  méningées  et  qu’elles  atteignent  davantage  les 
Petits  vaisseaux. 

Sur  11  examens  du  liquide  céphalorachidien  de  malades,  chez  lesquels 
le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  me  semble  légitime  (aucune  vérifica¬ 
tion  anatomique  n’a  été  faite), l’albuminose  a  été,  en  général,  plus  forte  que 
Oos  collègues  l’ont  constatée,  ordinairement  au-dessus  de  la  normale,  attei¬ 
gnant  jusqu’é  0,80  cent,  comme  dans  les  observations  de  M.  Mestrezat. 
L’absence  de  lymphocytose  n’a  été  constatée  qu’une  fois  ;  la  lymphocytose 
ost  habituellement  légère,  mais  elle  atteint  parfois  10  à  15et  même  davan¬ 
tage  (mesurée  à  la  cellule  de  Nageotte). 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  ne  s’est  montrée  fortement  positive 
•ÏU’une  fois,  faiblement  ou  très  faiblement  deux  fois. 

Je  n’ai  fait  aucune  recherche  sur  la  réaction  du  Benjoin  colloïdal. 

La  dissociation  entre  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  et  la  réaction 
't'i  benjoin  colloïdal  est-elle  aussi  spécifique  que  l’indique  M.  Guillain  ?  Il 
Reconnaît  cependant  que  l’on  peut  observer  ces  dissociations  dans  la 
syphilis  du  névraxe,  dans  le  tabes.  Elles  ont  été  également  signalées  dans 
cas  de  syphilis  non  évolutive  du  névraxe,  acquise  ou  héréditaire, par 
Targowla. 

Je  passe  rapidement  sur  la  question  des  antécédents  et  les  stigmates 
la  syphilis  héréditaire.  Les  enquêtes  apparemment  négatives  n’ont 
'î'i’une  valeur  relative  ;  combien  d’accidents  nerveux  ai-je  vus  chez  des 
'descendants  de  syphilitiques,  malgré  l’absence  de  ces  tares  considérées 
Actuellement  comme  seuls  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  ! 

Les  résultats  constamment  négatifs  de  la  réaction  de  Bordet-Wasscr- 
^Ann  dans  un  très  grand  nombre  de  statistiques,  portant  sur  un  très  grand 
Nombre  de  cas,  sont  fort  impressionnants.  Il  est  d’autre  part  remarquable 
les  associations  de  la  sclérose  en  plaques  avec  les  accidents  nerveux  de 
syphilis  paraissent  extrêmement  rares  (tabes,  paralysie  générale,  Ar- 
Syll  Robertson),  les  irrégularités  pupillaires. 

Il  faut  donc  reconnaître  qu’actuellement  la  plupart  des  arguments  ne 
pas  favorables  é  l’origine  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques,  mais 
ne  pont  déjà  affirmer  que  l’origine  non  syphilitique  soit  scientifique¬ 
ment,  rigoureusement,  définitivement  démontrée. 

Lans  deux  cas  dont  j’ai  fait  examiner  h'  liquide  céphalo-rachidien 
PArlo  DrDurupt  à  rultramicroscope,  aucun  spirochète  n’a  été  cons- 
tAté. 
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Atrophie  de  la  moelle  épinière  dans  la  Sclérose  en  plaques  (avec 
projections),  par  E.  Long  (Genève). 

Parmi  les  nombreux  problèmes  que  pose  l’étude  anatomique  de  la 
sclérose  en  plaques,  il  faut  rappeler  les  déformations  que  subit  parfois  le 
névraxe.  Habituellement,  et  surtout  dans  les  lésions  relativement  récentes, 
il  ne  se  produit  aucun  changement  de  volume,  ou  seulement  un  peu  de 
turgescence  ;  mais  qu’en  advient-il  dans  les  stades  plus  avancés  ? 

Dès  les  premières  constatations  anatomo-pathologiques,  on  avait  si' 
gnalé  une  diminution  de  la  masse  encéphalique  avec  une  légère  hydrocé¬ 
phalie  a  vaciio  et,  pour  ce  qui  concerne  la  moelle  épinière,  M.  Babinski; 
dans  sa  thèse  (1885);  a  décrit  une  forme  destructive  de  la  sclérose  en 
plaques  marquée  par  des  dégénérescences  secondaires.  Depuis  lors,  cette 
question  a  été  un  peu  perdue  de  vue  ;  parmi  les  ouvrages  classiques,  la  plu¬ 
part  n’en  font  pas  mention  ou  disent  qu’il  n’y  a  pas  d’atrophie  du  né¬ 
vraxe  ;  les  autres  indiquent  qu’une  rétraction  est  possible  dans  les  pla¬ 
ques  après  une  longue  évolution.  Ed.  Muller;  dans  sa  monographie;  dis¬ 
tingue  l’atrophie  et  l’hypoplasie  de  la  moelle. 

I/examen  des  cas  de  sclérose  en  plaques  que  nous  avons  étudiés  au 
laboratoire  de  la  Clinique  médicale  de  Genève  semble  montrer  que  l’atro¬ 
phie  d(ï  la  moelle  épinière  est  plus  fréquente  qu’on  ne  le  pense  et  qu’elle 
n’est  pas  explicable  seulement  par  la  longue  durée  de  la  maladie.  Notre 
attention  avait  été  attirée  sur  ce  sujet  par  les  deux  observations  sui¬ 
vantes: 

Obs.  J.  —  L...  né  en  1844  ;  début  de  la  maladie  vers  l’flge  de  48ansparde  la  faiblesse 
des  nie.inbres  inférieurs  et  supérieurs,  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  é  la  main 
droite,  des  paralysies  oculaires  transitoires  ;  il  dut  abandonner  son  métier  de  jardi¬ 
nier.  Aggravation  lento  ;  4  ans  plus  tard, il  marchait  avec  peine  et  no  pouvait  pjiis  s’ha- 
l)iller  seul.  La  rigidité  dos  membres  inférieurs  alla  on  augmentant  et  nécessita  l’alite¬ 
ment,  les  membres  supérieurs  restant  mobiles  avec  un  peu  de  faiblesse  et  d’incertitude 
dans  les  actes  volontaires  Les  troubles  urinaires  (rétention)  commencèrent  vers  le 
10”  année  de  la  maladie  ;  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  occupaient  alors  le  côté 
gauche  du  corps,  tronc  et  membres  ;  ils  étaient  de  faible  intensité.  A  aucun  moment  Ü 
n’y  eut  de  douleurs  bien  caractérisées.  Mort  é  61  ans  par  infection  des  voies  urinaires  d 
escarre. 

L’examen  histologique  montre  des  plaques  do  sclérose  de  petites  dimensions  dans  les 
pédoncules  cérébraux,  la  protubérance  anmilairc,  le  bulbe,  et  des  lésions  plus  graves  <le 
la  moelle  épiniére,non  par  le  nombre  ou  le  volume  des  foyers  de  sclérose  qui  no  dépassent 
pas  ce  qu’on  trouve  habituellement,  mais  par  la  rétraction  des  tissus.  Déjà  sensible  à  la 
moelle  cervicale  dont  la  moitié  gauche  a  un  volume  réduit,  cette  rétraction  est  très  mar¬ 
quée  en  deux  territoires  distincts  :  l’un  occupant  la  partie  Inférieure  du  segment  D9 
et  la  partie  supérieure  du  .segment  D  10,  l’autre  le  1”'  segment  lombaire.  Ce  sont  dcuJt 
véritables  rétrécissements  de  l’axe  spinal,  tandis  que  le  reste  de  la  moelle  dorsale  moyonn® 
et  inférieure  n’a  subi  qu’une  réduction  modérée  et  que  le  renflement  lombosacré  est 
de  dimensions  normales.  Ces  foyers  de  sclérose  en  plaques  avec  rétraction  secondair® 
n’ont  pas,  au  microscope,  une  structure  différente  des  formes  habituelles  ;  si  la  scléros® 
névroglique  y  est  très  dense,  ce  qui  se  conçoit  aisément,  on  y  retrouve  cependant  des 
cellules  de  l’axe  gris  peu  déformées,  des  vaisseaux  perméables  ;  le  seul  indice  d’une  ac¬ 
tion  destructive  un  peu  plus  avancée  est  une  dégénérescence  du  FPyC  dans  le  renfle¬ 
ment  lombaire,  mais  elle  est  de  faible  étendue  et  marquée  par  une  simple  raréfaction 
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des  fibres  à  myéline.  Dans  le  sens  ascendant  à  travers  la  moelle  dorsale  et  cervicale,  les 
cordons  postérieurs  ne  sont  pas  dégénérés  dans  l’intervalle  des  plaques  de  sclérose. 

Ous.  II. —  D...  née  en  1852.  Début  do  la  maladie  difficile  à  préciser,  probabiement  par 
dos  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  les  troubles  de  la  motilité  sont  survenus  peu 
après,  à  l’Age  de  44  ans.  Sensation  de  raideur  dans  les  membres  inféricur.s  et  quelque¬ 
fois  dans  les  membres  su|)érieurs.  Aggravation  lente  coupée  do  rémissions  et  aboutis- 
,  sant  en  4  ans  ù  une  contracture  douloureu.se  des  membres  intérieurs  plus  marquée  d’un 
côté,  entravant  considérablement  la  marche,  les  membres  supérieurs  restant  encore 
utilisables.  Dans  les  années  qui  suivirent,  l’état  de  rigidité  gagna  le  tronc  et  des  mou¬ 
vements  involontaires  automatiques  apparurent  dans  une  jambe.  Ensuite  les  membres 
supérieurs  sont  devenus  raides  et  inhabiles.  Au  cours  do  cette  longue  évolution,  il  n’y 
eut  ni  incoordination  des  mouvements  intentionnels,  ni  symptômes  oculaires,  ni  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  ;  à  la  période  terminaie  seulement,  un  peu  d’incontinence  vési¬ 
cale.  Les  phénomènes  dominants  furent  la  rigidité  avec  les  mouvements  automatiques 
et  les  douleurs,  ces  dernières  déclenchées  surtout  par  les  variations  de  l’état  spasmodi¬ 
que.  La  rigidité  entravait  la  recherche  dos  réflexes  et  le  signe  de  Babin.ski  resta  long¬ 
temps  douteux.  A  la  période  terminale,  obstruction  intestinale  nécessitant  une  opération 
qui  ne  montra  ni  brides  ni  tumeur.  Décès  en  1909,  13  ans  après  l’apparition  des  pre¬ 
miers  troubles  moteurs. 

Autopsie  :  sclérose  en  plaques  typique.  Examen  microscopique  :  foyers  de  sclérose 
•tiscrets  dans  l’isthme  de  l’encéphale  abondants  dan.s  la  moelle  épinière  ;  une  réduction 
de  volume  de  celle-ci  intéresse  presque  toute  la  moelle  dorsale  depuis  Dj  avec  un  maxi¬ 
mum  dans  la  région  moyenne  D4-D6.  Les  vaisseaux  ne  présentent  qne  des  lésions  ba¬ 
nales  d’épaississement  périvasculaire.  Les  cellules  nerveuses  sont  remarquablement 
Conservées  dans  l’intérieur  des  plaques  de  sclérose  et  on  ne  constate  pas  de  dégénéres¬ 
cences  ascendantes  ou  descendantes. 

Dans  ces  deux  observations,  l’atrophie  do  la  moelle  doit-elle  être  attri- 
à  la  longue  durée  de  la  maladie,  13  ans  au  moins  pour  chaque  malade? 
Une  première  objection  est  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  processus  de  rétrac¬ 
tion  uniformément  réparti  ;  dans  le  premier  cas  notamment,  il  existe  en 
deux  zones  bien  limitées.  En  outre,  l’examen  que  nous  avons  fait  des  cas 
suivants  ne  nous  permet  guère  d’accepter  cette  explication.. 

Obs.  III.  —  J...,;  ù  l’âge  de  22  ans,  début  d’un  état  paréto-spasmodique de.s  membres 
inférieurs,  faiblesse  des  membres  supérieurs  ;  troubles  de  la  sensibilité  tactile  très  mar¬ 
qués.  Rémission  partielle  dans  les  années  qui  suivent.  A  32  ans,  paraplégie  sensitivo- 
motrice  ;  amblyepie  ;  ictus  suivi  de  dysarthrie  de  courte  durée.  Pendant  ies  8  dernières 
années  de  la  vie,  incapacité  de  la  marche  ;  alitement  permanent.  Mort  è41  ans  ;  durée  de 
•a  maladie  19  ans. 

A  l’examen  histologique  :  scléro.se  en  plaquc.s  de  grande  intensité,  avec  foyers  nom¬ 
breux  (ians  la  région  cérébello-protubérantielle,  le  bulbe  et  la  moelle  épinière,  se  succé- 
bant  sans  qu’on  trouve  un  segment  indemne.  Malgré  cette  ampleur  des  lésions,  en  rela¬ 
tion  avec  les  9  années  de  paraplégie  terminale,  on  ne  constate  pas  de  déformation  appa¬ 
rente  (ie  la  moelle  épinière  qui  a  conservé  son  volume  normal. 

Ons.  IV.  —  G...,  début  44  ans  ;  faiblesse  des  membres  inféricur.s  ;  2  ans  après,  ictus 
Paraplégique  ;  démarche  incoordonnée  sans  atteinte  des  membres  supérieurs  ;  exagé¬ 
ration  des  réflexes,  clonus  et  signede  Babinski.  Nystagmus  ;  névrite  rétro-bulbaire 
avec  pafiille  rouge  sale  ;  troubles  de  la  mémoire  ;  troubles  vésicaux  ;  pas  de  trouble  de 
'a  sensibilité.  Amélioration  partielle  pendant  8  ans,  puis  incapacité  de  la  marche  pen¬ 
dant  3  ans  et  mort  par  escarre  et  troubles  urinaires.  Durée  totale  de  la  maladie  ;  1 1  ans. 

Les  foyers  de  sclérose  sont  nombreux  dans  l’encéphale  et  la  moelle  ;  les  uns  anciens, 
•es  autres  avec  des  corps  granuieux.  La  moelle  n’a  pas  subi  de  diminution  l'.c  voiume. 
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Ous.  V.  — •  Schw.,  âgée  de  47  ans.  Paraplégie  progressive  arrivée  en  moins  de  2  ans 
à  la  contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs.  Pas  d’atteinte  des  membres  supé¬ 
rieurs  ni  (ics  nerfs  Crâniens.  Quelques  douleurs.  Incontinence  partielle  de  la  ve.ssie  ;  trou¬ 
bles  psychiques.  Mort  au  cours  do  la  4®  année  de  la  maladie. 

A  l’examen  liist(dogiquc,  on  trouve  des  foyers  disséminés  dans  l’encéphale  élla  moelle! 
ces  derniers  ne  sont  pas  très  nombreux  ;  ils  sont  de  dimension  moyenne,  souvent  même 
très  petits  ;  la  plupart  ne  sont  pasà  topographie  marginale  mais  intramédullaire  ;  quelques 
plaques  contiennent  encore  des  corps  granuleux.  La  moelle  dans  la  région  dorsale 
moyenne  a  sid)i  une  diminution  de  volume  très  nette,  dystrophie  régulièrement  répartie 
et  san.s  relation  avec  l’ampleur  des  foyers  de  sclérose,  car  on  la  retrouve  même  dans  des 
segments  peu  touchés  par  le  processus  infectieux. 

Ainsi  dans  l’observation  III,  malgré  la  longue  durée  de  la  maladie 
(19  ans),  dans  l’observation  IV  avec  une  durée  presque  égale  à  celle  des 
2  premiers  cas,  la  moelle  n’a  pas  subi  d’atrophie  secondaire  à  l’infiltra¬ 
tion  des  plaques  de  sclérose,  tandis  que  chez  le  dernier  malade  ^(obs.  V), 
aines  4  ans  seulement  de  maladie  et  avec  des  foyers  incomplètement 
sclérosés,  contenant  encore  des  débris  de  myéline,  la  réduction  de  volume 
de  la  moelle  est  déjà  évidente.  On  ne  peut  donc  invoquer  l’évolution 
naturelle  des  lésions  produisant  avec  le  temps  la  condensation  du  tissu 
névroglique,  et  la  pathogénie  de  cette  déformation  atrophique  doit  être 
rech((rchée  ailleurs.  Une  première  remarque  s’impose  :  la  variabilité  d’un 
cas  à  l’autre  ;  les  mensurations  la  démontrent  et  on  s’en  rend  également 
très  bien  compte  par  la  projection  do  photographies  faites  dans  chaque 
cas  avec  les  coupes  d’une  même  région  (segments  dorsaux  moyens)  et  au 
ménu!  grossisseirumt  ;  on  observe  ainsi  les  variations  de  volume  de  la 
mo(dle  depuis  une  sclérose  en  plaques  qui  a  duré  4  ans,  encore  en  poussée 
aiAive,  dont  la  moelle  est  un  p(;u  plus  ample  que  normalemimt,  en  conti¬ 
nuant  par  les  cas  d’une;  durée  de  19  et  11  ans,  sans  diminution  de  surface 
ajepréciabh;,  et  en  comparant  ensuite  ceux  dans  lesquels  la  réduction  de 
volume;  est  de;  plus  en  plus  avancée,  jusqu’à  l’observation  I  où  l’état 
atreiphi<[Ue;  ele;  la  moelle  est  analogue  à  celui  que  l’on  trouve  dans  cer- 
taieie's  feermes  de-  syphilis  spinale  chronique.  Il  est  bien  entendu  que  la 
eenise;  de;  la  dystrophie  ne  pe;ut  être  la  même;  pour  h'S  deux  afte;ctions  ; 
élans  la  syphilis,  l’oblitération  partielle  de;s  vaisseaux  fournit  une  expli¬ 
cation  satisfaisante  :  l’ischémie  et  la  nécrose  rapide  ou  lente;  ;  dans  la  sclé¬ 
rose;  en  plae{ue;s,  le  e;alibre;  inte;rne  des  vaisseaux  n’est  pas  diminué  et  la 
périvascularite-  eehservée  parfois  n’est  qu’une  séque;lle  de'S  processus  de 
réseerption  dés  gaines  rnyéliniques  ;  c’est  même  dans  l’ohservation  où 
l’atrophie  spinale  était  le  ])lus  marquée  que  nous  avons  trouvé  le  moins 
de;  lésions  vasculaires. 

On  ne  voit  donc  d’autre  interprétation  possileh’  qu’une;  inte;nsité  variable 
du  processus  infe-ctie;ux  qui  preeduit  la  désintégration  de;s  fibre;s  neu'veuse'S, 
li>  sedéiose;  névroglique*,  e‘t  qui  tanteàt  respecte;  la  fetrme;  générale;  de;  la  zone 
inliltrée-,  e’t  tanteàt  y  eléte'rmine  de's  altérations  plus  profondes. 

On  repre'Tiel  ainsi  riele:e;que  M.  Babinskia  émise  dans  sa  thèse  d’une  forme 
ele'stnictive;  de  la  .sclérose  e’ii  i)lae[ue‘s  ;  il  l’appuyait  sur  la  constatation  de 
dégénérescences  secondaires  :  nous  en  avons  observé  un  exeemple  dans 
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notre  première  observation  sous  la  forme  d’une  dégénérescence  descen¬ 
dante  partielle  du  F  Py  G,  sans  dégénérescence  ascendante  des  cordons 
postérieurs.  Mais  la  dégénérescence  secondaire  n’est  pas  seule  en  cause  ; 
la  rétraction  résiduelle  des  plaques  de  sclérose  et  des  segments  avoisinants 
paraît  être  la  signature  encore  plus  nette  d’un  processus  destructif 
plus  actif  que  dans  les  formes  usuelles  de  la  sclérose  en  plaques. 

Ceci  conduit  à  une  deuxième  question  ;  peut-on,  par  cette  atteinte  plus 
grave  du  névraxe,  expliquer  certaines  particularités  cliniques,  en  particu¬ 
lier  les  douleurs  intenses,  insolites  dans  la  sclérose  en  plaques^  et  la  para¬ 
plégie  avec  automatisme  médullaire, rare  également  ?  Nous  ne  pensons 
pas  qu’un  petit  nombre  d’observations  suffise  à  donner  une  réponse 
satisfaisante  à  un  problème  aussi  complexe  ;  nos  documents  sont  d’ailleurs 
contradictoires.  En  effet,  si  les  phénomènes  douloureux  ont  eu  une  acuité 
extrême  dans  l’observation  III  et  dans  le  cas  que  nous  avons  communiqué 
d’autre  part  avec  MM.  Jentzer  et  de  Morsier  (diagnostic  différentiel  de  la 
sclérose  en  plaques  et  de  la  compression  médullaire),  par  contre,  ces  dou¬ 
leurs  ont  fait  défaut  dans  l’observation  I.  Là  cependant  l’atrophie  de  la 
moelle  est  au  maximum  dans  des  secteurs  très  limités  et  elle  aurait  dû 
donner  une  topographie  particulière  aux  troubles  subjectifs  de  la  sensi¬ 
bilité. 

L’explication  nous  paraît  aussi  incertaine  pour  l’exagération  de  l’état 
spasmodique.  Nous  l’avons  trouvée,  il  est  vrai^  chez  nos  malades,  aggravée 
par  des  phénomènes  d’automatisme  médullaire  à  une  période  avancée  de 
la  maladie  ;  mais  nous  devons  reconnaître  que  le  même  syndrome  existait 
dans  des  observations  où  les  plaques  de  scléroses,  très  diffuses,  ne  s’accom¬ 
pagnaient  pas  de  déformation  apparente  de  la  moelle. 

En  résumé,  ces  constatations  conduisent  à  l’idée  d’une  action  virulente 
Variable  dans  ses  effets  anatomiques  :  tantôt  le  processus  dégénératif  et 
la  sclérose  névroglique  se  compensent  et  la  forme  de  la  zone  infiltrée  ne 
change  pas;  tantôt, par  une  destruction  plus  grave, il  se  produit  une  rétrac¬ 
tion  des  tissus,  contresignée  parfois  par  la  dystrophie  des  segments  voisins 
et  plus  rarement  par  des  dégénérescences  secondaires  de  faible  intensité. 
On  peut  supperser  que  cette  action  irritante  et  desctructive  produit  plus 
spécialement  des  phénomènes  douloureux  ou  paréto-spasmodiques  exa¬ 
gérés,  accompagnés  d’automatisme  médullaire,  mais  ce  point*(demandc 
confirmation. 

Sclérose  en  plaques  terminée  par  myélite  aiguë  ascendante.  Etude 

anatomo-clinique  et  recherches  microbiologiques,  par  A.  Sézary 

et  J.  JuMENTiÉ  (avec  projections). 

Les  observations  de  sclérose  en  plaques  terminée  par  un  syndrome  de 
*'4yélite  aiguë  sont  rares.  Dans  les  cas  relatés  par  Vulpian,  par  M.  Babinski 
dans  sa  thèse  et  tout  récemment  par  MM.  Guillain  et  Marquézy,  la  mort 
^at  précédée  par  un  syndrome  de  myélite  transverse.  Nous  avons  pu  étu¬ 
dier  récemment  un  cas  différent,  dans  lequel  le  syndrome  terminal  a 
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consisté  dans  une  paralysie  ascendante  due  à  une  myélite  aiguë.  Ce  cas, 
dont  nous  avons  pu  faire  l’étude  anatomique  et  micro  biologique,  est 
comparable  à  celui  que  MM.  Claude  et  Alajouanine  ont  communiqué 
le  mois  passé  é  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  (séance  du  11 
avril  1924,  Bulletin  11°  15,  page  609).  Nous  n’en  connaissons  pas  d’autre 
semblable  dans  la  littérature  médicale  (1).  Aussi  nous  semble-t-il  présenter 
un  certain  intérêt. 

P...  Hosalio,  âgée  do  50  ans,  manutentionnaire,  entre  à  l’hôpital  do  la  Charité  dans 
le  service  de  l’un  de  nous  le  6  septembre  1922.  C’est  une  femme  de  bonne  constitution, 
(pii  accuse  dans  scs  antécédents  une  Tièvrc  typhoïde  à  l’ûgc  de  16  ans,  guérie  sans 
séipielle  apparente,  et  il  y  a  10  ans  une  éruption  cutanée  traitée  par  des  douches  à 
l’iiôpital  Saint-Louis.  Elle  se  souvient  que  deux  de  ses  frères  sont  mort-nés  :  c’est  son 
seul  antécédent  familial  digne  d’être  retenu. 

L’aftection  actuelle  a  débuté  en  avril  1921  par  de  la  fatigue,  de  la  diminution  de  la 
force  de  la  main  droite  et  de  la  maladresse  des  mouvements  des  doigts  :  la  malade  se 
jiiquait  fréquemment  quand  elle  cousait.  La  force  du  pied  droit  diminuait  également. 
Ces  troubles  se  sont  accentués  progressivement,  tout  en  demeurant  localisés  à  droite. 
D’abord  marqués  à  l’extrémité  des  membres,  ils  ont  gagné  peu  à  peu  leur  racine.  Ils 
ont  été  la  cause  de  nombreuses  chutes,  qui  n’ont  jamais  eu  le  caractère  d’ictus.  Des 
douleurs  vives,  comparées  à  des  morsures  de  chien,  survenaient  certaines  nuits  aux 
membres  inférieurs. 

En  même  temps  apparurent  des  troubles  de  la  parole  qui  devint  explosive,  scandée, 
et  un  certain  affaiblissement  de  la  vision. 

La  malade  fit  en  novembre  1921  un  premier  séjour  à  la  Charité,  d’où  elle  sortit  au 
bout  d’un  mois  sans  aucune  amélioration.  Nous  n’avons  aucun  renseignement  sur  le 
traitement  qui  lui  fut  prescrit. 

En  juin  1922,  elle  se  présenta  à  la  consultation  de  médecine,  0(1  nous  pûmes  l’exa¬ 
miner  pour  la  première  fois.  Le  diagnostic  de  sclérose  on  plaques  s’imposait  dès  l’abord. 
En  dehors  des  troubles  moteurs  signalés  plus  haut,  elle  présentait  une  série  de  symp¬ 
tômes  cérébelleux  ;  léger  tremblement  intentionnel,  adiadococinésie,  dysmétrie, 
parole  scandée,  écriture  hachée,  démarche  incertaine  avec  élargissement  de  la  base  do 
sustentation.  Le  réflexe  rotulien  gauche  était  vif  (sans  clonus  du  pied),  le  rotulien  droit 
faible.  Los  réflexes  périostés-radiaux  étaient  forts.  Le  signe  de  Babinski  était  bilatéral. 
Pas  de  paralysie  dos  nerfs  crâniens,  pas  do  trouble  des  sphincters.  Aucun  trouble  objectif 
de  la  sensibilité  superfloielle. 

On  notait  de  plus  le  signe  d’Argyll-Robertson.  Les  réactions  de  Bordct-Wasscrmann 
et  de  Ilccht  furent  fortement  positives  dans  le  sérum  sanguin.  Aussi  suspectâmes-nous 
l’origine  syphilitique  du  syndrome  et  proposâmes-nous  une  ponction  lombaire  qui, 
malgré  notre  insistance,  fut  et  sera  toujours  refusée  par  la  malade. 

Nous  instituons  alors  un  traitement  arsenical,  sous  la  forme  d’injections  sous-cutanées 
de  Stovarsol.  Du  17  juin  au  28  juillet,  la  malade  reçoit  17  gr.  50  de  ce  composé.  L’action 
est  nulle.  La  force  musculaire  du  bras  et  de  la  jambe  droite  diminue  toujours  et  le 
travail  est  devenue  impossible. 

Fin  août,  le  membre  inférieur  gauche  est  atteint  à  son  tour  et  la  malade  est  obligée 
de  demeurer  au  lit.  Le  7  septembre,  elle  se  fait  admettre  à  l’hôpital. 

A  son  entrée,  elle  présente,  outrelcssymptômescérébelleux  indiqués  plus  haut,  une 
paraydégie  caractérisée  [lar  une  monoplégie  complète  et  flasque  du  membre  inférieur 
droit  dont  le  réflexe  rotulien  est  très  faible,  et  une  parésie  nette  du  membre  gauche  dont 
le  réflexe  rotulien  est  exagéré  (clonus  du  pied).  Le  signe  de  Babinski  est  bilatéral.  On 
note  de  plus  un  affaiblissement  des  membres  supérieurs,  plus  accusé  â  droite  qu’à  gauche 

(1)  M.  Babinski  rapporte  dans  sa  thèse  un  cas  de  sclérose  en  plaques  terminé  par 
syndrome  rappelant  la  myélite  ascendante.  Mais  l’examen  histologique  n’a  montre 
que  des  plaques  de  sclérose  et  aucune  lésion  de  myélite  aiguë. 
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et  prédominant  sur  les  muscles  extenseurs.  Les  réflexes  périostés-radiaux,  cubito- 
pronateurs, olécraniens  sont  forts,  surtout  à  gauche.  On  ne  trouve  aucun  trouble  de  la 
sensibilité  superficielle  ou  profonde,  ni  du  sens  stéréognosiique.  Le  réflexe  cutané 
abdominal  est  aboli.  11  existe  une  certaine  difficulté  delà  miction  et  de  la  défécation. 

En  dehors  d’une  fatigabilité  de  l’attention,  on  ne  note  aucun  trouble  intellectuel. 
Aucune  anomalie  cardiaque  ou  pulmonaire.  Tension  artérielle:  13-9  à  l’appareil  Pachon. 

L’affection  ainsi  caractérisée  va  faire  dès  lors  des  progrès  rapides,  sous  la  forme  d’une 
paralysie  ascendante  du  type  médullaire. 

Le  9  SEPTEMBRE,  la  malade  déclare  avoir  éprouvé  pendant  la  nuit  des  douleurs  vives 
bans  le  membre  inférieur  gauche.  Le  réflexe  rotulien  gauche  est  plus  faible  que  le  7 
septembre. 

Le  11  SEPTEMBRE,  en  raison  des  troubles  oculo-pupillaires  et  de  la  réaction  de  Bordet 
Wassermann,  on  pratique  une  première  injection  de  3  cc.  de  Qi’inio-bismuth. 

Le  12  SEPTEMBRE,  la  paraplégie  des  membres  inférieurs  est  totale  et  absolue.  De  plus, 
la  paralysie  a  gagné  les  muscles  sacro-lombaires  et  la  sangle  abdominale.  Le  membre 
supérieur  droit  est  complètement  paralysé. 

Le  14  SEPTEMBRE,  la  parésie  du  membre  supérieur  gauche  s’est  accentuée  :  le  réflexe 
Périosté  radial  de  ce  côté  est  encore  fort.  A  droite,  ce  même  réflexe  est  presque  aboli, 
le  réflexe  olécranien  est  mieux  conservé. 

On  constate  ce  môme  jour  une  anesthésie  absolue  des  membres  inférieurs,  remontant 
jusqu ’ù  la  partie  moyenne  des  cuisses,  et  une  hypoeslhésie  de  la  partie  supérieure  des 
cuisses  et  de  la  partie  inférieure  du  tronc. 

Les  troubles  sphinctériens  s’accusent  :  il  y  a  de  la  rétention  et  de  l’incontinence  des 
urines. 

Des  escarres  fessières  sont  apparues. 

Deuxième  injection  de  3  cc.  de  quiniobismuth. 

Le  16  SEPTEMBRE,  la  paralysie  est  devenue  totale  au  membre  supérieur  gauche.  11 
existe  donc  une  guadriplégie.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis; 
le  signe  de  Babinski  persiste  des  deux  côtés.  Au  membre  supérieur  droit,  le  réflexe  pé- 
riostô-radial  est  aboli,  le  réflexe  olécranien  très  faible.  Au  membre  supérieur  gauche,  le 
'■éflex^  périosté-radial  existe,  le  réflexe  olécranien  est  aboli. 

La  déglutition  devient  difficile.  La  voix  est  altérée  :  elle  est  par  moments  voilée,  par 
ffiomonts  bitonale. 

E'anesihésie  remonte  maintenant  jusqu’au  niveau  des  seins. 

Rétention  des  urines.  Incontinence  des  matières. 

Aggravation  des  escarres. 

Etat  intellectuel  bon.  Paè  de  tachycardie.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 

Le  18  SEPTEMBRE,  la  ,guadriplégie  persiste.  Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres 
supérieurs  sont  abolis.  Le  signe  de  Babinski  est  nul  à  gauche,  il  s’obtient  faiblement  à 
droite.  La  voix  est  très  affaiblie  et  la  parole  difficilement  compréhensible.  La  dy'iphagie 

persiste. 

La  paralysie  atteint  aujourd’hui  les  muscles  de  la  nuque.  La  malade  ne  peut  plus 
Porter  sa  tête  en  arrière.  Dans  la  position  assise,  die  la  laisse  retomber  ballante  en  avant. 
^0  plus,  la  rotation  ù  droite  est  impossible. 

La  limite  supérieure  de  l’anesthésie  est  encore  remontée  :  elle  passe  par  une  ligne  située 
U  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  fourchette  sternale.  Il  survicmt  enco  pendant 

nuit  des  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs.  'j 

Les  troubles  sphinctériens  persistent.  , 

Depuis  hier,  la  respiration  est  devenue  difficile,  Rapide,  sans  qu’on  trouve  aucun  signe 
■Stéthoscopique  anormal. 

La  fièvre  s’allume  (38“9).  Le  pouls  bat  à  112.  La  langue  se  sèche,  le  faciès  se  tire.  Les 
Urines  contiennent  des  traces  d’albumine  ;  pas  do  glycosurie.  Tension  artérielle  :  12-9 
(Pachon). 

Le  19  SEPTEMBRE,  statu  quo.  La  dyspnée  s’est  légèrement  amendée.  Troisième 
•ujection  do  quiniobismuth. 


750 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Le  20  SEPTEMBRE,  la  dyspnée  s’aggrave,  sans  davantage  de  signes  stéthoscopiques  : 
la  malade  se  plaint  d’étouffer  (32  respirations  à  la  minute).  Par  moments,  son  visage 
devient  rouge,  vultuemx  et  se  couvre  de  sueurs. 

Slalu  quu  des  troubles  paralytiques  :  les  membres  inférieurs  demeurent  en  rotation 
interne,  dans  l’attitude  du  genu  varum. 

Température  SSoS.  Pouls  128. 

Le  21  SEPTEMBRE,  on  ne  constate  pas  de  troubles  vaso-moteurs  du  visage. 

Les  mouvements  de  rotation  de  la  tôte  à  gauche  se  paralysent  à  leur  tour.  Aucune 
paralysie  des  nerfs  crâniens.  Dysphagie  de  pins  en  plus  marquée. 

Le  22  SEPTEMBRE,  même  état. 

Le  23  SEPTEMBRE,  la  respiration  est  do  plus  on  plus  pénible.  Le  visage  est  cyanosé, 
couvert  de  sueurs.  Température’ 39“.  Pouls  148.  Léger  délire. 

Mort  à  18  heures. 

Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  quelques  instants  après  la  mort. 

Une  partie  du  liquide  céphalo-rachidien  est  étudiée  au  point  de  vue  biologique.  La 
quantité  d’albumine  est  normale  :  20  centigrammes  (appareil  de  Sicard).  U  n’y  a  pas 
d’hyperleucocytose  (1  élément  par  mmc.).  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
franchement  négative  (IP).  Malheureusement,  nous  n’avons  pas  eu  assez  de  liquide 
pour  faire  la  réaction  du  benjoin  colloïdal. 

Ces  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  permellenl  d'éliminer  le  diagnostic  de  syphilis 
cérébro-spinale  que  le  signe  d’ Argyll-Robertson  et  la  séro-réaetion  positive  du  sang  nous 
faisaient  une  obligation  de  suspecter.  Nous  verrons  plus  loin  que  l’examen  histologique 
oonflrme  absolument  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  compliquée  de  myélite  aigue 
à  foyers  multiples. 

IlECHERCHES  MICROBIOLOGIOUES 

Une  autre  partie  du  liquide  cérébro-spihal  est  centrifugée  dans  deux  tubes.  Un 
(iromier  culot  est  examiné  à  l’ultra-microscope  :  nous  n’y  découvrons  aucun  spirille. 
Un  second  culot  est  délayé  dans  quelques  gouttes  de  liquide  surnageant  et  inoculé  dans 
le  cerveau  d’un  lapin  ;  cet  animal,  observé  pendant  trois  mois,  n’a  présenté  aucun 
trouble  moteur. 

A  l’autopsie,  nous  pratiquons  dos  frottis  avec  le  tissu  médullaire  de  la  région  cervi¬ 
cale  et  nous  les  examinons  à  l’ultra-microscope.  Nous  n’y  voyons  aucun  spirille. 

Nous  avons  enlln  recherché  des  spirochètes  sur  les  coupes  de  plusieurs  segments 
médullaires,  imprégnés  à  l’argent  selon  le  méthode  de  Bertarclli  et  Volpino.  Les  résul¬ 
tats  ont  été  négatifs. 

Etude  anatomique  (1) 

Sur  les  coupes  macroscopiques  du  cerveau  et  de  la  moelle  pratiquées  après  durcisse¬ 
ment  au  formol,  on  constate  de  nombreuses  lésions  on  foyers  disséminées,  surtout  appa¬ 
rentes  dans  la  moelle,  mais  relevées  aussi  au  niveau  du  centre  ovale,  au  voisinage  dos 
ventricules,  dans  les  pédoncules  cérébraux,  etc... 

L’examen  microscopique  des  coupes  sériées  du  tronc  cérébral  et  des  différents  segments 
de  la  moelle  nous  permet  de  préciser  la  topographie  do  ces  lésions  disséminées  et  d’en 
fixer  la  nature. 

Au  niveau  des  noyaux  centraux,  dans  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe,  il  s’agit 
do  plaques  démyélinisées  au  niveau  desquelles  on  retrouve  l’aspect  caractéristique  des 
îlots  de  la  sclérose  en  plaques  ;  trame  fine  de  tissu  névroglique  à  mailles  assez  serrées 
avec  prolifération  des  noyaux  glieux.  A  la  périphérie  de  ces  plages  névrogliques,  onnotc 
la  présence  de  vaisseaux  à  gaines  lymphatiques  bourrées  d’éléments  cellulaires  è  type 
de  lymphocyte. 

A  la  base  du  cerveau,  nous  trouvons  de  ces  plaques  au  niveau  du  chiasma,  des  bande¬ 
lettes  optiques,  dans  l’aire  olfactive,  au  voisinage  du  3“  ventricule. 


(1)  Travail  du  laboratoire  do  la  Fondation  Dejerine. 
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Dans  la  région  sous-thalamique,  on  en  constate  au-dessus  et  en  arrière  du  noyau  rouge 
droit. 

La  calolle  pédonculaire  gauche  au  niveau  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  est 
envahie  sur  toute  sa  hauteur.  A  la  partie  supérieure  de  la  protubérance,  la  tache  démyé- 
linisée  s’étend  et  devient  bilatérale,  occupant  toute  la  substance  réticulée  grise  et  l’aire 
des  faisceaux  longitudinaux  postérieurs,  écornant  les  pédoncules  cérébelleux  supérieiirs, 
•es  faisceaux  centraux  de  la  calotte  et  une  partie  du  ruban  de  Reil  gauche. 

Dans  le  bulbe,  nous  retrouvons  la  prolifération  névroglique  au  niveau  du  plancher 
du  4*  ventricule,  englobant  les  noyaux  postérieurs  des  nerfs  crâniens  et  en  particulier 
celui  du  vestibulaire,  le  noyau  postérieur  du  pneumogastrique.  Plus  bas,  au  pourtour 
du  canal  épendymaire,  elle  occupe  l’emplacement  des  noyaux  du  spinal  et  du  grand 
hypoglosse. 

A  la  hauteur  de  la  décussation  sensitive,  les  plaques  de  sclérose  névroglique  envahissent 
•a  partie  antérieure  du  bulbe,  se  localisant  dans  la  région  sous-olivaire  et  la  pyramide 
Sauche. 

Au  collet  du  bulbe,  les  lésions  sont  particulièrement  intenses  :  la  pyramide  gauche  eu 
Voie  de  décussation  est  démyélinisée,  il  en  est  de  même  de  l’aire  des  noyaux  de  Goll  et 
de  leur  cordon.  La  substance  grise  périépendymaire  est  également  envahie  et  en  parti¬ 
culier  l’emplacement  du  noyau  du  spinal  des  2  côtés  ;  les  faisceaux  latéraux  du  bulbe 
sont  également  pris. 

L’emploi  des  colorations  cellulaires  montre  au  niveau  du  collet  du  bulbe  l’apparition 
de  lésions  véritablement  infectieuses. 

L’inilltration  périvasculaire  discrète  que  nous  avions  signalée  à  la  périphérie  des 
plaques  dans  le  cerveau  devient  considérable.  Les  vaisseaux  radiés,  ceux  surtout  des 
cordons  postérieurs,  présentent  des  manchons  considérables  de  lymphocytes.  Il 
existe  en  outre  en  plusieurs  points  des  infiltrations  cellulaires  diffuses  témoignant 
d’un  processus  infectieux  à  type  de  myélite  aiguë. 

En  G'  G^.  les  deux  tiers  de  la  moelle  sont  dérayélinisés  et  il  existe  un  foyer  de  myélite 
avec  néocapillaires  extrêmement  nombreux,  à  parois  bourrées  d’éléments  cellulaires 
occupant  le  cordon  latéral  droit. 

A  partirdece  point,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  nous  allons 
trouver,  superposés  aux  lésions  classiques  de  la  sclérose  en  plaques  et  les  débordant  en 
hien  des  points,  des  foyers  de  myélite  infectieuse  sans  nécrose  vraie,  consistant  surtout 
on  infdtration  leucocytaire  tliffuse  avec  démyélinisation.  De  ce  tait,  l’aspect  dos  coupes 
Colorées  par  les  méthodes  de  Pal,  de  Weigert  et  de  Loyez  dilïère  un  peu  de  celui  de  la 
sclérose  en  plaques  classique.  Les  champs  démyéliuisés  ont  des  limites  moins  nettes, 
•a  substance  grise  de  la  moelle  est  particulièrement  affectée  dans  la  région  cervicale 
inférieure  et  dorsale.  En  D®  les  lésions  extrêmement  discrètes  n’occupent  que  la  subs¬ 
tance  grise  (commissure  grise,  base  de  la  corne  antérieure  et  de  la  corne  latérale 
'Iroites,  extrémité  postérieure  des  2  cornes  postérieures). 

A  partir  du  7“  segment  dorsal,  les  lésions  augmentent  à  nouveau  d’étendue,  elles 
'lébordont  dans  la  substance  blanche. 

Dans  le  2*’  segment  lombaire,  le  cordon  antéro-latéral  droit  est  le  siège  d’un  foyer 
Volumineux  et  les  cordons  antérieurs  sont  sclérosés. 

Dans  le  3®  segment  lombaire,  substances  blanche  et  grise  sont  envahies,  mais  le 
processus  infectieux  s’atténue  et  l’hyperplasie  névroglique  prédomine.  Dans  la  moelle 
lornbo-sacréc,  on  retrouve  l’aspect  classique  de  la  sclérose  en  plaques,  avec  périvascula- 
rite  à  la  périphérie. 

Telle  est  la  topographie  des  lésions  relevées  sur  nos  coupes,  où  l’on  distinguo  facilc- 
hiont  les  doux  processus  associés  de  sclérose  névroglique  et  de  myélite  aiguë. 

L’examen  après  réduction  à  l’acide  osrnique  montre  dans  ces  foyers  médullaires 
ùne  transformation  de  la  myéline  reconnaissable  aux  grains  de  Marchi,  mais  ii  est  à 
signaler  que  les  gaines  périvasculaires  bourrées  de  lymphocytes  ne  contiennent  aucun 
'élément  chargé  de  débris  myélini(iuos  ;  leurs  globules  blancs  ne  semblent  donc  pas 
Provenir  dos  foyers  myélitiques  (rappelons  que  la  mort  était  survenue  3  semaines  après 
•e  début  do  la  myélite  ascendante). 
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Les  cyliiidraxes  dans  les  plaques  névrogliques  sont  évidemment  moins  nombreux, 
mais  relativement  bien  conservés.  Au  niveau  des  zones  d’inTdtration,  ils  apparaissent 
nettement  gonflés. 

Les  cellules  dos  cornes  antérieures,  des  cornes  latérales  surtout,  et  celles  de  la  base  des 
cornes  postérieures  sont  profondément  lésées.  Au  niveau  des  loyers  d’infiltration,  on 
constate  de  la  cytolyse  (disparition  du  noyau  et  du  nucléole),  de  la  disparition  des 
prolongements  avec  forme  ovalaire. 

Nous  avons  insisté  sur  la  périuascularile  retrouvée  sur  toute  la  hauteur  de  l’axe 
cérébro-spinal,  surtout  accentuée  là  où  le  processus  do  myélite  est  surajouté  à  la  sclérose 
névroglique.  Cotte  périvascularite  s’accompagne  bien  d’un  léger  épaississement  des 
tuniques,  mais  il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  deméso-artérite  ou  do  phlébite  et  surtout 
aucune  tendance  à  l’oblitération  et  à  l’endartérite  n’est  relevée.  Les  vaisseaux  du  sillon 
antérieur  sont  particulièrement  envahis. 

Les  méninges  ont  peu  réagi;  dans  la  région  cervicale  moyenne  (  t  surtout  dans  la 
région  lombaire,  là  où  certaines  plaques  afileurent  à  la  périphérie,  la  pie-mère  est  un 
peu  épaissie,  mais  non  infiltrée.  A  noter  au  niveau  du  2®  segment  cervical  un  certain 
degré  de  pachyméningite  avec  feuilletage  de  la  dure-mère  et  légère  infiltration,  sans 
réaction  de  l’arachnoïde  :  il  s’agit  d’une  pachyméningite  externe. 

Les  racines,  sauf  dans  les  régions  lombaire  inférieure  et  sacrée,  sont  intactes.  A  ces 
niveaux,  les  racines  postérieures  sont  démyélinisées  partiellement  et  localement. 

Les  cellules  épendgmaires  ont  légèrement  proliféré. 

La  recherche  des  dégénérescences  secondaires  reste  à  peu  près  négative  ;  il  n’existe 
qu'une  légère  pâleur  du  cordon  de  Goll  à  la  région  cervicale  supérieure. 


De  cette  observation,  quelques  données  intéressantes  nous  paraissent 
devoir  être  retenues. 

1°  Au  point  de  vue  clinique,  il  faut  noter  ce  mode  de  terminaison  de  la 
sclérose  en  plaques  par  un  syndrome  de  myélite  ascendante  aiguë. 

Cette  éventualité  a  déjà  été  signalée  dans  le  cas  de  MM.  Claude  et 
Alajouanine.  Mais  chez  notre  malade,  l’évolution  avait  été  jusque-là 
progressive  et  n’avait  pas  présenté  une  ou  plusieurs  de  ces  poussées  subai- 
gucs,  d’observation  assez  fréquente  dans  cette  affection. 

Il  nous  parait  impossible  de  trouver  une  cause  certaine  à  ce  mode  de 
terminaison. 

La  ponction  lombaire,  incriminée  par  MM.  Guillain  et  Marquézy,  par 
MM.  Claude  et  Alajouanine,  ne  saurait  être  accusée  dans  notre  cas,  où 
elle  n’a  été  faite  qu’après  la  mort. 

Faut-il  en  rendre  responsable  le  traitement  arsenical  ?  Celui-ci  n’aurait- 
il  pas  pu,  comme  au  cours  de  la  syphilis,  réactiver  des  lésions  chroniques  et 
déterminer  une  poussée  de  myélite  aiguë  ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  la 
paralysie  ascendante  est  survenue  un  mois  après  la  cessation  du  traite¬ 
ment.  Et  une  expérience  déjà  longue  du  Stovarsol  chez  des  paralytiques 
généraux  ne  nous  a  jamais  révélé,  à  M.  Barbé  et  à  l’un  d(!  nous,  une  compli¬ 
cation  analogue. 

2°  Au  point  de  vue  expérimental,  il  faut  noter  le  résultat  négatif  de  la 
recherche  des  spirilles,  d’une  part  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(examen  à  l’ultra-microscope  et  inoculation  dans  le  cerveau  de  lapin), 
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d’autre  part  dans  la  moelle  épinière  (frottis  examinés  à  l’ultra-microscope, 
imprégnation  argentiqu'e  de  divers  fragments  de  la  moelle). 

3°  Au  point  de  vue  histologique,  signalons  la  eoexistence  dans  la  moelle 
épinière  des  lésions  de  myélite  aiguë  en  foyers  multiples  et  relativement 
peu  étendus  avec  les  foyers  de  sclérose  caraetéristiques  de  la  sclérose  en 
plaques.  Dans  le  tronc  cérébral,  on  ne  trouve  que  quelques  foyers  inflam¬ 
matoires  discrets.  Dans  le  cerveau,  on  ne  trouve  que  quelques  infdtrats 
de  leucocytes  autour  des  vaisseaux  qui  avoisinent  les  plaques  de  sclérose 
du  type  habituel. 

4°  Au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  les  observations  du  type 
de  celle  que  nous  venons  de  rapporter  sont  intéressantes,  car  elles  montrent 
ies  rapports  étroits  qui  existent  entre  la  sclérose  en  plaques  et  les  myélites 
Aiguës.  Sans  préjuger  de  la  nature  du  virus  pathogène,  elles  constituent 
ün  argument  important  en  faveur  de  l’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en 
plaques. 


Remarques  à  propos  du  diagnostic  anatomique  de  la  Sclérose 

en  plaques  à  forme  de  myélite  ascendante  aiguë  et  de  la  syphilis 

bulbo-spinale  à  foyers  multiples,  par  André  Thomas  et  J.  Jumenïié. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  rapprocher  de  l’exposé  du  cas  de  myélite 
ascendante  aiguë  ayant  terminé  l’évolution  d’une  sclérose  en  plaques, 
^ae  l’un  de  nous  vient  de  rapporter  avec  le  D^'  Sézary,  une  observation 
anatomoclinique  que  nous  avons  rapportée  à  la  Société  de  Neurologie 
en  mars  1923  (1). 

Nous  rappellerons  en  quelques  mots'qu’il  s’agissait  d’un  syndrome  para¬ 
lytique  et  anesthésique  ayant  évolué  en  moins  de  2  mois  et  abouti  à  une 
^hadriplégie  avec  participation  des  muscles  du  cou  et  adjonction  de 
troubles  bulbo-protubérantiels. 

Ce  syndrome  clinique  différait  beaucoup  par  son  évolution  de  celui 
présenté  par  la  maladcde  Sézary,  au  lieu  de  réaliser  le  tableau  de  la  myélite 
Ascendante,  il  s’était  constitué  avec  une  marche  inverse,  paralysies  bul- 
J^^AÎres  au  débuj;,  monoplégie  brachiale  gauche,  se  transformant  en 
hémiplégie  homolatérale,  puis  triplégie  par  faiblesse  du  bras  droit  et 
AQfin  quadriplégie. 

La  durée  de  l’évolution  fut  plus  longue  dans  notre  observation,  sept 
A^maines  au  lieu  de  trois  :  et  il  y  aura  lieu  de  tenir  compte  de  ce  facteur 
^Aus  l’interprétation  des  lésions  anatomiques  que  nous  allons  maintenant 
•■Appeler. 

L’examen  microscopique  montrait  de  gros  foyers  d’cncéphalomyélite 
AîgUë  localisés  ù  la  partie  droite  de  la  protubérance,  du  bulbe,  de  la  moelle 
Aervicale  supérieure  et  moyenne; envahissant  la  moitié  opposée  au  niveau 
collet  du  bulbe  et  des  trois  premiers  segments  cervicaux. 

Contribution  ù  l’étude  des  Syndromes  luilbo-spinaux.  Lésion  bulbo-spinale  et 
I □)"î'ai*iégio,  etc.,  par  André-Thomas  et  J.  Jumentié.  Revue  Neurologique,  22  mars 
*A43,  l.  1,  p_  322. 
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Dans  la  moitié  inférieure  droite  de  l’étage  antérieur  du  pont  et  dans  le 
bulbe  au  niveau  de  l’aire  pyramidale  droite  et  au  pourtour  de  l’olive 
correspondante,  il  s’agissait  d’un  volumineux  foyer  à  prolongements 
dirigés  en  différents  sens  ;  au  niveau  du  collet  du  bulbe  l’aspect  chan- 
g(!ait,  les  lésions  étaient  disséminées  irrégulièrement,  en  îlots,  «  ressem¬ 
blant  à  des  plaques  de  sclérose  multiloculaire  »,  disions-nous  dans  notre 
description. 

Cette  ressemblance  fournie  par  le  simple  aspect  des  coupes  colorées 
par  la  méthode  de  Pal  (plages  de  démyélinisation)  se  retrouve  dans  l’exa¬ 
men  histologique  comparatif  de  ces  deux  cas. 

II  existe  en  effet  dans  l’un  comme  dans  l’autre  une  infiltration  plus  ou 
moins  diffuse  d’éléments  lymphocytaires  avec  réactions  vasculaires  intenses 
(périvascularite  des  vaisseaux  des  sillons  et  septa,  et  néoformations  capil¬ 
laires  au  niveau  des  zones  particulièrement  infiltrées  du  bulbe  et  de  la 
moelle). 

L’aspect  des  vaisseaux  oîst  toutefois  un  peu  différent  dans  les  deux  cas  : 
simph;  distension  des  gaines  périvasculaires  avec  manchons  lymphocytaires 
considérables  sans  altération  des  parois  des  vaisseaux  dans  les  foyers  de 
myélite  ascendante  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  ;  épaississement 
net  de  ces  parois  dans  notre  observation  avec,  en  certains  points,  oblitéra¬ 
tion  de  la  lumière  du  vaisseau.  Cette  cndovascularite  particuliérement 
prononcée  au  niveau  d’une  des  artères  vertébrales  où  existait  également 
de  la  périartérite  et  même  un  ceitain  degré  de  mésoartérite  nous  avait 
fait  pcns(!r  à  des  lésions  d’origine  vraisemblablement  syphilitique.  A  noter 
l’absence  de  suffusions  bémorragi(jU(‘S. 

Dans  notre  observation  comme  dans  ccdh^  qui  vitmt  d’être  rapportée  où 
l’évolution  avait  été  plus  longue  (sejit  semaines  au  lieu  de  trois),  il  n’existait 
pas  de  dégénérescences  secondaires  au-dessùs  (d  au-dessous  de  ces  foyers, 
appréciables  par  la  méthode  de  Marchi. 

Nous  avons  cru  utile  de  rapprocher  ces  deux  examems  anatomopatho¬ 
logiques  pour  montrer  que  si  le  diagnostic  clinique  de  la  sclérose  en 
plaqucîs  avec  centaines  formes  de  syphilis  bidbospinale  à  foyers  multiples 
peut  être  difficile,  dans  certains  cas,  e(dte  même  difficulté  pcmt  se  retrou¬ 
ver  lors  de  l’interprétation  des  lésions  histologiques. 

Sans  doutcî,  dans  l’un  de  ces  cas,  la  lecture  des  coupes  sériées  pc^rrnedtait 
do  r(drouver  les  plages  névrogliques  pures,  caractéristiques  d(!  la  sclérose 
multilocidaire,  encéphale  et  dans  la  portion  lombo-sacrée  de  la  moelle, 
imposant  le  diagnostic,  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  dans  ces  deuX 
(;as  la  réaction  lymphocytaire  est  si  comparable  que  rien  n’en  permet 
la  différenciation.  L’épaississemeid  des  parois  vasculaires  constaté  dans 
notre  cas  et  qui  fait  défaut  dans  celui  dont  nous  le  rapprochons  serait 
peut-être  apparu  dans  celui-ci  si  l’évolution  avait  été  plus  longue  ;  elle  ne 
traduit  probablement  qu’un  stade  évolutif.  La  j)érivascularite  si  accen¬ 
tuée  dans  les  desux  cas  à  elle  scsulc  n’a  rien  de  caractéristique  et  ne  pour¬ 
rait  être  distinguée  de  colle  que  l’on  observe  dans  rencéi)halite  épidé¬ 
mique,  comme  le  fait  remarquer  M.  Guillain  dans  son  rapport. 


BÉUNION  DES  30-31  MAI  1924 


755 


Le  caractère  aigu  du  processus  anatomique  seul  apparaît  nettement  à 
la  lecture  des  coupes  ;  la  nature  étiologique  ne  peut  être  précisée  par  les 
données  anatomopathologiques. 

Anatomie  pathologique  des  symptômes  oculaires  de  la  Sclérose 
en  plaques,  par  M.  Velter,  (de  Paris). 

L’étude  des  altérations  de  la  sclérose  en  plaques  responsables  des  symp¬ 
tômes  oculaires  permet  de  faire  des  constatations  intéressantes  touchant 
lion  seulement  l’anatomie  pathologique  elle-même,  mais  aussi  la  pathogénie 
de  l’affection. 

Lésions  des  voies  optiques.  —  Disséminées  irrégulièrement,  et  sans 
aucune  systématisation  sur  les  voies  optiques,  les  lésions  de  la  sclérose 
au  plaques  ont  cependant  certaines  localisations  de  prédilection  : 

1°  Sur  le  nerf  optique,  les  plaques  sont  constantes  en  deux  points  : 
partie  antérieure  (région  des  vaisseaux  centraux)  et  segment  intracrânien, 
Dans  la  région  des  vaisseaux  centraux,  la  sclérose  névroglique  est  intense 
at  peut  arriver  jusqu’à  la  lame  criblée  ;  elle  est  très  marquée  autour  de 
l’artère  centrale;  cette  localisation  explique  le  scotome  central,  la  déco¬ 
loration  papillaire,  et  dans  certains  cas  de  plaques  immédiatement  rétro- 
Papillaires,  l’aspect  de  névrite  optique  ou  de  papillites  qui  a  été  parfois 

signalé. 

Mais  il  existe  aussi  une  sclérose  conjonctive  périvasculaire  intense, 
surtout  autour  de  l’artère  centrale,  qui  réalise  en  ce  point  la  voie  d’apport 
d’un  germe  infectieux  possible  ;  ces  constatations  nous  semblent  être 
des  arguments  en  faveur  de  l’origine  infectieuse,  et  viennent  se  joindre 
U  celles  faites  sur  les  autres  régions  du  névraxe. 

Sur  le  chiasma  et  les  bandelettes  optiques,  comme  sur  le  segment 
intracrânien  du  nerf  optique,  les  lésions  sont  disséminées  avec  une  fré- 
^ÎUence  extrême  ;  nous  voyons  là,  comme  ailleurs,  la  prédominance  des 
lucalisations  sous-piales  des  plaques  de  sclérose,  ici  surtout  où  les  voies 
uptiques  baignent  dans  le  lac  arachnoïdien  de  la  base  ;  sur  le  chiasma,  les 
lisions  sont  constantes  sous  l’épendyme  du  recessus  chiasmatique  du 
d®  Ventricule. 

L’histologie  de'ces  lésions  n’offre  rien  de  particulier  ;  par  les  méthodes 
électives  (Lhermittc  et  Guccione,  Bielkowsky),  on  y  retrouve  comme 
Partout  ailleurs  la  sclérose  névroglique,  la  destruction  localisée  des  gaines 
de  myélim;,  les  altérations  multiples  et  la  conservation  relative  de  la 
•continuité  des  cylindraxes,  et  les  caractères  des  plaques  de  sclérose  du 
ohiasina  et  des  bandelettes  ne  diffèrent  en  rien  de  ceux  des  plaques  de 
^  substance  blanche  des  aiitrcs  parties  du  névraxe. 

Mais  une  restriction  s’impose  en  ce  qui  concerne  le  nerf  optique,  qui 
ost  bien  lui  aussi  un  faisceau  blanc  extérioré,  et  non  un  nerf,  mais  un  faisceau 
danc  remanié  par  le  tissu  conjonctif,  et  c’est  à  la  présence  de  ces  cloisons 
•conjonctives,  comme  je  l’ai  décrit  et  figuré  dans  un  travail  consacré  à 
j'otte  étude  en  1912,  que  les  plaques  de  sclérose  du  nerf  optique  doivent 
Oùr  disposition  et  leur  aspect  fasciculé  si  particulier. 
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Lésion  des  nerfs  oculo-moleurs.  —  Je  n’insisterai  pas  sur  les  lésions 
nucléaires  ;  très  rarement  massives,  elles  se  localisent  le  plus  souvent  sur 
(le  petits  groupes  de  cellules  ;  elles  coexistent  avec  les  lésions  sous-épen- 
dymaires  qui  s’étendent  souvent  en  tache  d’huile  dans  la  calotte  pédon- 
culaire  et  protubérantielle.  Ce  sont  des  lésions  disséminées  et  discrètes. 

Les  lésions  radiculaires,  on  ce  qui  concerne  particulièrement  la  3®  paire, 
sont  plus  intéressantes. Il  ne  s’agit  pas  seulement  de  lésion  des  filets  radi¬ 
culaires  dans  leur  traversée  pédoneulaire,  mais  aussi  de  lésions  à  l’émergence, 
par  des  plaques  de  sclérose  denses  revêtant  la  surface  du  pied  du  pédoncule 
et  sous-jacentes  à  la  pie-mère,  et  de  lésions  s’étendant  assez  loin  sur  les 
racines  ;  en  effet,  sur  les  racines  de  l’oeulo-moteur  commun,  existe  la 
même  disposition  que  celle  que  rappelait  M.  Lhermittc  pour  les  racines 
des  nerfs  rachidiens  dorso-lombaires  :  la  névroglie  s’étend  à  distance  sur 
les  racines  et  en  constitue  la  charpente,  et  il  peut  exister  de  véiitables 
plaques  de  sclérose  radiculaire,  en  tous  points  identiques  aux  plaques  du 
névraxe. 

Lésions  des  voies  d’associaiion.  —  Ce  .sont  celles  que  j’ai  déjà  rappe¬ 
lées  :  lésions  du  faisceau  longitudinal  psotérieiir  par  des  plaques  dissé¬ 
minées  et  par  la  sclérose  sous-éi)cndymair(ï  pédoneulü-protubéranti(dle. 

On  retrouve  en  résumé  dans  toutes  ces  lésions  les  mêmes  caractères 
générauxquedansleslésionsdu  névraxe,  ctles  mêmes  grandes  localisations: 

1°  Zones  périvasculaires  :  segment  antérieur  du  nef  optique  et  région 
des  vaisseaux  centraux  (artère  centrale). 

2°  Zones  sous-piales  :  lésions  du  nerf  optique  intracrânien,  du  chiasma 
et  des  bandelettes,  lésions  radiculaires  des  nerfs  oeulo-moteurs  (3®  paire). 

3°  Zones  sous-éperdymaines  :  lésions  bulbo-protubérantielles  respon¬ 
sables  des  lésions  nucléaires  et  des  voies  d’association. 

Cette  sclérose  sous-épendymaire  existait  très  intense  dans  un  cas  où 
j’ai  recherché  les  lésions  des  voies  oiitiques  intracérébrales  ;  les  coupes  du 
lobe  occipital  montraient  une  scléros((  inteiisi;  et  diffuse  autour  de  la  corne 
occipitale  du  ventricule  latéral,  sclérose  parsemée  de  très  nombreuses 
lacunes,  identiques  à  celles  dont  M.  Lhermittc  rappelait  les  caractères. 
Il  existait  enfin  des  lésions  de  l’épendyme,  villosités  épendymaires  et  culs- 
de-sac  glanduliformes,  comparables  aux  altérations  décrites  par  Pierre 
Merle  dans  les  épendyrnites  infectieus(‘S. 

Il  m’a  paru  intéressant  de  rappelerces  faits,  car  ils  contribuent  à  confif' 
mer  l’hypothèse  de  la  nature  infectieuse  de  la  sclérose  disséminée. 

Cas  anormal  de  Sclérose  en  plaques  avec  dilatation  syringomyé' 

lique  de  la  cavité  épendymaire  lombo-dorsale,])ar  MM.  L.  Ginor  d 

Ivan  Beuthanu.  (Travail  delà  Clinitjue  des  Maladies  Nerveuses  del<^ 

Salpêlrière,  Professeur  Georges  Guillain.) 

Nous  rapportons  ici  l’étude  anatomo-clinique  d’une  foi  me  anoimal® 
de  Sclérose  en  jdaques,  dont  le  diagnostic  ne  put  être  porié  (lu’ai)rèsul' 
e.xanien  histologi(pie  minutieux. 
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Le  3  adùt  1923,  entrait  à  la  Clinique  des  Maladies  Nerveuses  de  la  Salpfltrière,  un 
lionimo  de  50  ans,  Br...  Auguste,  présentant  une  paraplégie  en  flexion,  une  escarre  sa¬ 
crée,  de  la  lièvre  à  grandes  oscillations. 

II  airinnait  n’avoir  jamais  été  malade  autrefois,  il  avait  fait  toute  la  guerre  sans  mala¬ 
ise  et  .sans  blessure. 

C’est  on  1920,  à  l’ûge  do  47  ans  1  /2,  que  ses  troubles  commencent.  A  cotte  époque, 
6t  pondant  doux  mois,  le  genou  gauche,  le  pouce  et  l’index  de  la  main  gaucho  enflent 
et  deviennent  douloureux.  Plus  tard  dans  l’année,  sa  jambe  gauche  devient  plus  faible, 
tl.la  traîne,  11  se  fatigue,  il  remarque  bientôt  qu’il  est  obligé  de  s’arrêter  apres  quel- 
lucs  minutes  de  marche,  et  de  se  reposer  quelques  instants  avant  de  reprendre  sa  route. 

Ces  troubles  de  «  claudication  intermittente  »  augmentent  assez  vite.  En  avril  1921, 

jambe  droite  se  prend  à  son  tour,  le  malade  s’appuie  sur  une  canne  pour  marcher.  En 
même  temps,  il  remarque  des  troubles  urinaires,  il  lui  faut  attendre  sa  miction  et  pous¬ 
ser.  Depuis  1920,  date  des  premiers  troubles  de  la  marche,  il  n’a  plus  ni  érection,  ni 
désir  sexuel. 

Cette  parésie  des  deux  membres  inférieurs  s’installe  sans  aucune  douleur. 

Les  troubles  augmentent,  s’aggravent.  En  février  1923,  le  sujet  s’alite,  et  ses  jambes 
se  mettent  en  flexion  le  mois  suivant  eh  mars. 

Bans  d’autres  services  hospitalier, s,  où  il  lut  traité,  on  lui  a  fait  des  radiographies 
de  la  colonne  vertébrale  qui  ont  été  normales,  des  ponctions  lombaires  et  des  prises  de 
sang  qui  n’ont  rien  de  pathologique,  dit-il.  11  alTlrme  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis. 

Cependant,  on  lui  a  tait  dans  les  services  où  il  est  entré  divers  traitements  antisyphi¬ 
litiques.  II  a  voulu  venir  à  la  Salpêtrière  croyant  qu’on  le  guérirait. 

Nous  le  voyons  pour  la  première  fois  le  3  août  1923.  Il  y  a  environ  deux  ans  et  dom 
9uo  les  permiers  troubles  ont  débuté,  il  y  a  six  mois  qu’il  est  confiné  au  lit,  il  y  a  cinq 
'bois  que  ses  membres  inférieurs  se  sont  mis  en  flexion. 

C’est  un  (I  grabataire  »,  les  cuisses  demi  fléchies  sur  le  bassin,  les  genoux  demi-tléchis 
sur  les  cuisses,  les  membres  reposent  sur  le  côté  gauche  tandis  que  le  tronc  repose  sur 
le  dos. 

11  a  une  escarre  sacrée  de  mauvais  aspect,  de  la  fièvre  à  grandes  oscillations,  le  faciès 
‘hfecté.  11  ne  peut  retenir  ses  urines  et  ses  matières,  quoiqu’il  sente  encore  lorsqu’il  a 
en  vio  d’aller  à  la  selle. 

La  paraplégie  e.st  actuellement  absolue. 

Il  ne  peut  taire  avec  ses  membres  inférieurs  aucun  mouvement  volontaire. 

On  arrive  à  lui  mettre  les  jambes  en  extension  sur  la  cuisse,  mais  elles  reprennent  aussi¬ 
tôt  leur  attitude  en  flexion. 

Il  est  très  amaigri,  mais  il  n’a  pas  d’amyotrophie. 

Il  a  conservé  sa  force  au.\  deux  membres  supérieurs.  Il  exécute  tous  les  mouvements 
'’nlonlaires.  Cependant  il  est  un  peu  gêné  dans  les  mouvements  fins  de  ses  deux  premiers 
doigts  gauches,  et  son  premier  espace  interosseiix  de  la  main  gauche  est  très  amaigri, 
'I  se  boutonne  mal,^il  se  .sent  moins  fort  de  la  main  gauche  qu’il  n’était  autrefois. 

11  présente  un  réflexe  cutané  plantaire  en  extension  bilatérale. 

Un  clonus  considérable  des  deux  pieds. 

Ocs  réflexes  rotulions  et  achilléens  très  forts  à  droite  et  à  gauche. 

Bos  réflexes  radiaux  et  oléerôniens  sensiblement  égaux  et  normaux  des  deux  côtés. 

Unlln  un  automatisme  médullaire  considérable,  avec  phénomène  des  raccourcisseurs 
®I  allongement  croisé  par  flexion  des  avant-pieds  et  par  pincement.  On  détermine  ainsi 
lo  phénomène  du  triple  retrait  par  pineement  jusqu’au  pli  de  l’aine  des  tieux  côtés. 

Les  troubles  sensitifs  sont  considérables.  Ils  semblent  commencer  en  D5  D6  à  deux 
t'avers  de  doigts  au-dessus  de  l’appendice  xiphoïde.  Le  malade  confond  souvent  au- 
ôossous  de  cette  ligne  de  la  piqûre  et  lo  tact.  Mais  il  présente  surtout  des  troubles  de  la 
^®bsihilil,é  thermhiue.  Le  chaud  et  lo  froid  ne  sont  jamais  perçus  aux  deux  membres 
‘nférieurs.  Us  sont  devinés  au  ventre  parfois.  Us  sont  toujours  penais  à  partir  de  D5. 

Il  ne  reconnaît  plus  la  position  de  ses  orteils,  cependant  ù  gauche  il  devine  encore  quel 
'"'teil  on  lui  touche. 

Sa  luiraidégie  empêche  toute  épreuve  cérébelleuse  dos  membres  inférieurs.  Ses 
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inoinbres  supérieurs  ne  présentent  ni  dysmétrie,  ni  adiadococinésic.  Le  malade  n’a  pas 
do  nystagmus,  pas  de  modification  de  la  voix. 

Son  intelligence  est  intacte. 

Sa  colonne  vertébrale  paraît  normale,  elle  n’est  sensible  nulle  part  à  la  pression. 

11  no  souffre  pas  et  n’a  jamais  souffert,  sauf  dans  les  articulations  des  doigts  au  début. 

A  cause  des  escarres  et  de  l’état  manifestement  troj)  grave  de  ce  malade,  on  n’a  pas 
pu  lui  faire  de  nouvelle  ponction  lombaire,  ni  lijiiodol  intra-rachidion,  niradiographic, 
ni  examen  dos  yeux. 

Son  état  s’aggrave  vite. 

Ses  urines  sont  purulentes.  Sa  fièvre  oscille  entre  38  et  40“  . 

A  plusieurs  examens  successifs,  il  présente  les  mômes  troubles  sensitifs  et  la  môriio 
limite  d’automatisme  médullaire  qu’au  premier  examen. 

11  meurt  le  12  août  1923,  soit  neuf  jours  après  notre  premier  examen. 

Mil  présence  de  tels  symptômes  quel  diagnostic  pouvait-on  poser  ? 

L’installation  de  la  paraplégie  peu  à  peu,  par  gêne  de  la  marche,  avec  histoire  très 
nette  de  claudication  intermittente  do  la  moelle,  les  troubles  de  la  miction,  l’impuissance 
génitale,  plaidaient  en  faveur  d’une  paraplégie  spasmodique  par  myélite  syphilitique 
d’installation  lente.  La  malade  prétendait  n’avoir  jamais  eu  la  syphilis...  c’est  le  cas 
do  beaucoup  de  sujets  atteints  de  cette  infirmité  qu’Erb  appelait  la  paraplégie  spinale 
spasmodi(iuo.  La  ponction  lombaire  aurait  été  normale,  disait-il,  mais  souvent  ces 
malades  ont  un  Wassermann  négatif  dans  leur  liq.  céph.-rach.  Ce  diagnostic  de  myé¬ 
lite  syphilitique  avait  dû  s’imposer  à  l’esprit  des  médecins  qui  le  soignaient  antérieure¬ 
ment,  puiscpi’on  lui  avait  fait  de  nombreux  traitements  antisyphilitiques  depuis  le 
début  de  ses  troubles,  sans  aucun  résultat.  Mais  cet  échec  du  traitement  n’était  pas  un 
argument  contre  la  justesse  du  diagnostic,  c’est  ce  qu’on  est  habitué.de  voir  chez  tous 
les  malades  atteints  de  parajjlégic  syphilitique  d’Erb. 

Or  nous  étions  frafipés  par  l’attitude  en  flexion,  par  l’intensité  de  l’automatisme 
médullaire  et  par  l’importance  considérable  des  troulcs  sensitifs  objectifs.  Trois  phéno¬ 
mènes  absolument  anormaux,  môme  à  la  période  terminale  d’une  paraplégie  syphili¬ 
tique. 

A  l’épofpie  où  mms  avons  vu  ce  malade,le  diagnostic  qu’on  devait  plutôt  discuter  était 
une  compression  médullaire,  ou  du  moins,  car  il  aflirmait  n’avoir  jamais  souffert,  une 
tumeur  intramédullaire.  Elle  pouvait  expliquer  à  la  fois  l’absence  do  radiculalgie, le 
liquide  céphalo-rachidien  normal,  l’automatisme  et  les  troubles  sensitifs  de  type  syrin- 
gomyéli(pie,  portant  surtout  sur  la  sensibilité  thermique.  Avec  la  règle,  de  MM.  liabinski 
et  .larkowski,  on  pouvait  môme  localiser  la  lésion  d(!  1)5  à  L5,  ce  qu’on  ne  peut  jamais 
faire  dans  une  lésion  de  myélite  syphilitique  ordinaii'O. 

Ce  diagnostic  était,  nous  le  verrons,  exact  en  partie,  mais  était  incomplet. 

Auropsii:.  -  -  Nous  prati(|uons  l’autopsie  de  ce  malade  le  14  août.  11  ne  présente 
ancniK!  compression  extra-médullaire.  Sa  méninge  raebidienne  intacte  contriistc  avec 
l’énorme  atteinte  do  la  méninge  cérébrale.  A  la  |ial|)alion  on  ne  sent  aucune  tumeur,  on 
a  même  l’Impression  (pi’il  s’agit  do  foyers  <lilîus  do  myélomalacie  dans  la  moelle  lombo- 

Mais  l’étude  complète  macroscopiiprc  et  microscopi(iue  des  centres  nerveux  dcvail 
nous  révéler  à  la  fois  le  diagnostic  exact  et  l’explication  d’une  partie  des  symptômes  : 

1“  Macro.scopiqucrnent  : 

a)  La  moe/ic coupée  en  série  est  creusée,  à  partir  do  L)(i  jusqu’au  prenner  segment  sacré, 
d’une  cavité  d’aspect  syringomyélique,  dont  le  maximnin  siège  en  D9.  Il  s’agit  d’une 
cavité  continue,  symétrique,  médiane,  triangulaire  è  la  coupi',  à  granilo  base 
antérieure,  et  à  sommet  répondant  à  l’insertion  de  la  cloison  névrogliqire  posté- 
rierrro  médiatre.  Dans  trrute  la  région  lombaire,  la  cavité,  aitx  lèvres  accolées,  n’est  plus 
rerésentée  qrrrr  par  rrno  fente  transversale  de  ti'ois  millimètres  do  long  environ. 

On  se  rend  compte  également  de  variations  de  teintes  d’trn  niveau  à  l’arrtro  et  d’un 
cordon  r'r  l’autre,  sans  qu’il  soit  possible  d’assigirer  rrne  rlélimitul ioir  nette  aux  lésions 
soupçonnées. 
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A  la  coupe,  et  au  simple  examen  macroscopique  île  la  moelle, on  à  l’impression  d’une 
syringomyélie  à  topographie  dorso-lombaire,  étendue  de  DG  à  SI. 

b)  Le  cerveau.  Les  hémisphères  ne  présentent  aucune  atropine,  mais  les  méningés  sont 
épaissies,  blanchâtres,  œdématiées,  surtout  au  niveau  do  la  eonvoxité.  Cet  aspect  dépasse 
nettement  en  intensité  les  artefacts  produits  par  le  formolage. 
a)  L’hémispère  gauche  présente  les  lésions  les  plus  évidentes  : 

A  la  coupe,  les  ventricules  latéraux  sont  légèrement  dilatés. 

Sur  une  coupe  horizontale,  pratiquée  au  niveau  do  l’hémisphère  gauche,  on  trouve 


Moelle  iloi  s.ile  D,!;  Weisci  l. 


Kigiiic  2.  -  Moelle  dorsale  D,„.  Plaques  de 


:  cl  hydromyclie. 


•les  plaques  ilc  sclérose  nombreuses,  indiscutables,  disséminées  dans  le  centre  ovale  et  sur- 
^nnt  au  niveau  de  l’épendymc. 

Au  niveau  du  prolongement  ventriculaire  frontal,  les  plaques  sont  particulicromcnt 
bettes,  molles  au  toucher. 

A  d’autres  niveaux,  les  plaques  sont  moins  nettes,  leur  coloration  étant  à  peine  moins 
^fisc  que  le  parenchyme  nerveux  normal.  On  accentuela  netteté  des  lésions  en  séchant 
bu  buvard  la  surface  de  section. 

b)  Dans  VItcmi sphère  gauche,  les  lésions  sont  moins  marquées,  moins  destructives,  mais 
be  retrouvent  aisément  dans  le  centre  ovale,  dans  les  noyauxgris centraux,  et  jusque  dans 
*b  Corne  d’Ammon. 

c)  Dans  le  cervelel,  les  lésions  portent  surtout  sur  l’axe  blanc  des  hémisphères,  les  pla- 
'luos  atteignant  2  à  3  cm.  de  long. 

•t)  Au  niveau  de  la  protubérance,  on  retrouve  quelques  plaques  dans  le  pied. 

Le  bulbe  macroscopiquement  semble  peu  atteint. 

Histologiquement  : 
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Nous  avons  pratiqué  des  coupes  des  différents  niveaux  médullaires,  colorées  au  Marclii 
au  Weigert-Pal,  et  par  la  méthode  VI  d’Altzheimer  à  la  Fuchsine  Vert-l,umière. 

a)  Histologiquement,  la  nature  des  lésions  ne  laisse  aucun  doute,  les  plaques  de  sclé¬ 
rose  sont  multiples,  disséminées  ù  tout  l’axe  cérébro-spinal,  leur  contour  a  des  limites 
généralement  nettes,  elles  ne  laissent  persister  aucun  tube  myélinique.  La  lésion  s’é¬ 
tend  aussi  bien  sur  la  substance  blanche  que  sur  lii  substance  grise,  llistologiquemont 
elle  n’a  pus  le  caractère  destructif  de  la  syphilis.  Les  cellules  motrices  neuro-ganglion¬ 
naires  persistent  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle,  malgré  la  disparition  de  l’axe  réflexe 
myélinique.  La  méthode  d’Alzheimer  ù  la  Fuchsine  Vert  Lumière  montre  l’intégrité 
relative  de  nombreux  cylinilraxes,  axo-stroma  do  Kaplan,  traversant  les  plaques  de 


sclérose.  L’atteinte  sunultanéc  de  tous  les  segments  de  l’axe  cérél)ro-si)iual,  l’absence 
de  parallélisme  entre  la  sympotmatologie  clinicjuo  et  les  lésions  constatées  indiquent 
qu’il  s’agit  bien  d’une  sclérose  on  plaques. 

L’intensité  do  la  réaction  méningée  n’expose  pas  ù  une  confusion  avec  la  syphilis.  II 
s’agit  ici  d’un  éiiaississemont  méningé,  avec  abondante  réaction  plasniolymi)hocytaire 
et  inllllration  de  débris  lipoïdiens  on  rapport  avec  la  ilésintégration  nerveuse  centrale. 
Il  n’y  a  nulle  part  dans  la  méninge  «i’évolution  gommeuse,  ni  début  de  nécrose,  aucune 
symphyse  cortico-méningée. 

Une  particularité  anatomique  de  notre  cas  est  la  dilTusion  des  corps  granuleux  : 
myélophagos,  myéloclastos,  produisant  une  phagocytose  in  silu  ;  des  cellules  grillagéc.s 
mobiles  sont  libres  ilans  le  parenchyme  nerveux  ou  circulent  dans  les  espaces  périvas¬ 
culaires. 

.Nous  n’avons  rencontré  à  aucun  niveau  de  pôrivascularite  à  formule  exclusivement 
plasmolymphocytairc,  sauf  dans  les  réactions  méningées.  Au  niveau  des  plaques,  on 
observe  uniformément  une  dilatation  dos  espaces  périvasculaires  par  d’abondants 
débris  lipoïdiens  libres  ou  inclus  dans  les  cellules  grillagées,  élément  vecteur,  d’origine 
gliogèno,  et  plus  exceptionnellement  mésodermique. 
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b)  Lésion  psemlo-sijrinqomijéliqne.. 

Elle  consiste  surtout  en  une  dilatation  de  la  cavité  épendymaire,  correspondant  au 
classique  ventricule  terminal  de  Krausc.  La  paroi  do  la  cavité  est  limitée  par  un  épithé¬ 
lium  cubique,  idcnthpie  au  rovôternent  épendymairo.  En  do  rares  points,  répilbéliuni 
a  disparu,  laissant  à  nu  la  substance  grise  sous-épendymairc.  L’intérieur  de  la  cavité 
l'enferme  un  liquide  qui  au  contact  de  l’épendyme  prend  intensément  la  laque  bénia- 
toxyliquc,  étant  donné  sa  composition  lipoïdienne.  La  substance  grise  sous-épendymaire 
est  très  épaissie,  elle  limite  d’une  bande  continue  souvent  très  large,  la  dilatation  épen- 
liymaire.  On  y  rencontre  quelques  vaisseaux  entourés  de  produits  dégénératifs.  Partant 
lie  celle  pliûpic,  on  observe  d’autres  plaques  de  sclérose  plus  importantes  qui  fusent 


Kigme  1.  —  Moelle  eerviciilc.  Weigert. 

ilaiis  les  cordons  voisins,  notamment  le  long  du  septum  névrogliqne  postérieur  médian. 

En  réalité,  la  lésion  que  nous  venons  de  décrire  n’est  pas  exclusivement  une  bydro- 
■nyélie,  étant  donnée  les  réactions  gliofd)rillaires  et  môme  neuro-épilbéliales  que  l’on 
ubserve  prédominantes  aux  extrémités  de  la  dilatation  et  irrégulièrement  le  long  de  sa 
Paroi. 

En  résumé  :  Ce  cas  rie  sclérose  en  plaques  nous  a  paru  intéressant 
d’aliord  cliniquement  à  cause  de  sa  symptomatologie  presque  uniquement 
paraplégique  :  les  cas  frustes  de  sclérose  en  plaques  sont  certainemrmt 
plus  nombreux  qu’on  ne  le  croit.  Ici,  dans  les  premiers  mois  de  la  maladie, 
PU  se  ralliait  dans  le  doute  au  diagnostic  de  paraplégie  spinale  spasmodique 
syphilitique,  dans  les  dernir'rs  ritois  on  envisageait  l’hypothèse  d’une 
tümenr  intra-médullaire.  A  aucun  moment  l’idr’e  n’est  venue  d’une  sclérose 
on  plaques.  Mais  ces  formes  de  sclérose  en  plaques  auxquelles  manquent 
nystagmus,  tremblement,  parole  scandée,  etc.,  sont  bien  connues,  il  est 
dommage  que  nrms  n’ayons  pas  pu  fair  e  du  vivant  du  malade  un  examen 
de  ses  papilh’S,  il  nous  aurait  certainement  fait  faire  le  diagnostic,  car  les 
sigtuîs  oculaires  de  la  sclérose  en  plaqnes  sont  peut-être  les  plus  constants. 

Ce  cas  nous  montre  également  avec  quelle  méfiance  on  doit  porter  le 
diagnostic  de  paraplégie  sypbilitiqui'  d’Ei’b,  la  plupart  du  ti’uips  aucun 
signe  clinique  ou  biologique  ne  pi’rmet  d’affirmer  cette  syidiilis, ([Ue  les 
'naïades  nient  de  bonne  foi,  et  la  paraplégie  spinale  spasmodique  peut  être 
on  effet  le  résultat  d’une  myélite  de  tout  autre  origiinu 

Un  fait  reste  enfin  exceptionnel,  à  lui  seul  même  il  nous  aurait  empêché 
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do  i'airo  le  diagnostic  cliniquo,  c’est  le  dclmt  à  un  âge  déjà  avance  :  47  ans. 
Ce  n’est  pas  l’âge  de  la  sclérose  en  plaques,  que  P.  Marie  fixait  dans  son 
enseignement,  entre  18  et  30  ans.  On  pourrait, il  est  vrai,  porter  le  diagnostic 
de  sclérosiî  syphilitiqius  en  jilaques.  Mais  nous  l’avons  vu,  ni  les  antécé¬ 
dents  du  malade,  ni  l’examen  anatomiipre  ne  permettent  de  dire  qu’il 
s’agit  de  lésions  syphilitiques,  et  du  reste  nous  ni!  connaissons  pas  do 
signes  penmittant  de  porter  ce  diagnostic  plutôt  que  celui  de  sclérose  en 
plaques,  rnaladii*  autonome. 

L’évolution  rapide  en  deux  ans  et  demi,  la  fin  en  attitude  en  flexion 
avec  automatisme  médullaire,  et  troubles  sensitifs  sont  également  autant 
de  points  exci-ptionmds. 

Anatomiquement  aussi,  ce  cas  de  sclérose  en  plaques  offre  dos  particu¬ 
larités  bien  spéciales  : 

a)  D’abord  son  évolution  histologiquement  assez  rapide  avec  dos  plaques 
diffuses,  de  formation  récente. 

h)  Ensuite  et  surtout  l’atteinte  si  anormale  de  l’épendyme  dans  la  région 
lomlio-sacrée  avec  glioso,  réalisant  un  véritable  taldeau  anatomique  de 
syringomyélie  à  ce  niveau. 

(.'-(Ate  cavité  intiirrompait  plus  ou  moins  complètement  un  grand 
nombre  de  fibres  arciformes  hétéro-latérales  iritra-médullaires,origin(^  des 
faisceaux  de  Gowers,  ce'qui  expliquait  en  partie  sans  doute  la  dissociation 
de  la  sensibilité. 

Il  semble  que,  dans  le  cas  particulier,  cette  dilatation  syringomyé- 
li([Ui?  (lu  canal  épendymaire  ait  joué  un  rôle  prédominant  dans  la  sympto¬ 
matologie  sensitive  et  motrice.  Malgré  l’existence  dans  la  moelle  cervicale, 
dans  le  bulbe,  dans  le  tronc  cérébral, de  yilaquesmultiplesinterrompanten 
apiiarenc(‘  les  voies  centripètes,  tout  se  présentait  comme  si  la  seule  lésion 
efficiente  eût  été  la  dilatation  épendymain;,  à  tel  point  qu’ayircs  examen 
macrosropi([U((,  on  s’est  cru  en  présence  d’une  syringomyélie  simple  à 
toyiographie  anormale. 


Sur  la  signification  des  phénomènes  de  régénérescence  dans  la 

Sclérose  en  plaques,  par  I.  Mini'ca  (de  Cluj). 

Les  yihéniimènes  régénératifs  yiroduits  yiar  les  fibres  nerveuses  non 
détruites  dans  les  yilaiyiKîs  d(!  sclérose  sont  (;onnus  depuis  longtemps. 
Gomme  nous  l’avons  montré  ailleurs  (1)  déjà  ITuber,  Golsdeheider, 
Schmaus  ef  surtout  Strahulx^r  avalent  admis  la  possibilité  d’une  néofor¬ 
mation  de  fibres  nerveuses  dans  cette  maladie.  Des  auteurs  plus  récents 
ayant  ayiyiliqué  à  l’étude  anatomique  des  plaques  les  méthodes  modernes 
(l’imyiri'îgnation  élective  des  eylindraxes  yiar  le  nitrate  d’argent  —  et  nous 
citerons  ici  surtout  Marinesco  et  Minéa,  B.  Doinikow  (2)  ont  pu  constater 

(1)  Mahincsco  et  I.  .Minka.  Contribution  A  l’histopathologie  de  la  sclérose  en  plaques. 
Ikr.  NeuniliKjique,  10,  1901). 

(2)  n.  Doinikow  :  liber  Do  une!  Régénérations  erscheinungen  an  Achsencylindern 
bei  der  multiplen  Sklorose.  Ztschr.  f.  d.  g.  Neurol.,  XXVII,  1915. 
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la  présüiico  dans  les  plaques  ou  dans  leur  voisinage  des  formations  carac¬ 
téristiques  de  la  régénérescence  nerveuse  (boules  et  boutons  terminaux, 
fibres  fines  amyéliniques,  etc.).  Ces  phénomènes  mélangés  à  ceux  de  la 
dégénér(‘scence  donnaient  un(^  formule  presque  caractéristique  des  modifi¬ 
cations  des  fibres  nerveuses  dans  cette  maladie,  formule  qui  nous  a  fait 
dir(;,àM.  Marinesco  et  moi,  que  la  régénérescence  est  le  complément  obligé 
de  tout  proc(^ssus  do  dégénérescence  autant  du  moins  que  les  cellules 
d’originci  des  fibres  dégénérées  ne  sont  pas  très  altérées,  ce  qui  est  juste- 
numt  le  cas  de;  la  sclérose  en  plaques.  La  régénérescence  qui  devait  avoir 
lieu  dans  la  sclérose  en  plaques  pourrait  être  ou  terminale  pour  les  fibres 
int(!rrompucs  par  le  processus  pathologique  et  alors  elle  pourrait  être 
r(q)réscntéc  par  l((s  fibres  fines,  amyéliniques  constatées  au  niveau  des 
pla(jucs,  ou  bien  collatérale  dans  le  sens  de  M.  Nageotte,  c’est-à-dire  que  les 
axones  en  souffrance  au  niveau  des  plaques,  mais  non  interrompus  émet¬ 
traient  des  petites  végétations  ncurofibrillaires  latérales  ayant  un  rôle 
éminemment  trophique  pour  leur  fibre  d’origine.  Nous  avons  figuré  de  ces 
phénomènes  dans  le  travail  cité  plus  haut  qui  sont  des  plus  expressifs. 
Tous  ces  phénomènes  régénératifs  devaient  être,  au  moins  théoriquement, 
plus  aisément  et  en  plus  grand  nombre  observés  dans  les  cas  de  sclérose 
en  plaqu(îs  à  évolution  aiguë  ou  rapide,  parce  qu’il  était  à  présumer,  d’après 
ce  (jue  nous  savons  surtout  par  les  recherches  expérimentales,  que  les 
.phénomènes  régénératifs  ont  une  durée  relativement  éphémère,  un  mois 
ou  tout  au  plus  deux,  car  passé  ce  délai  et  surtout  dans  les  foyers  plus 
âgés,  ils  disparaissent.  On  ne  pouvait  donc  pas  s’attendre  à  trouver  dans 
les  vieilles  plaques  de  sclérose,  évoluées  depuis  de  longues  années,  des 
anneaux  et  des  petits  boutons  birminaux,  qui  sont  depuis  longtemps  dispa¬ 
rus,  ni  même  de  grosses  boules  terminales  qui  sont  transformées  dans  les 
vi(îux  foyers  dégénératifs  des  centres  en  corspuscules  amyloïdes  ou  sont 
disparues  elles-mênu^s  à  leur  tour.  Et,  en  (dfet,  Doinikow  décrit  ses  pbéno- 
mènes  régénératifs  dans  un  cas  à  évolution  très  rapide  ;  mais  le  cas  qui  a 
fait  l’objet  de  nos  recherches  avec  M.  Marinesco  avait  eu  une  évolution  de 
2  ans,  quoiqu’il  soit  étiqueté  par  B.  Doinikow  comme  un  cas  à  évolution 
aiguë. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  dans  notre  cas  des  phénomènes  de  régéné- 
rosc(!nce  ni  dans  biS  plaques  de  sclérose  ni  dans  leur  voisinage,  quoique  les 
phénomènes  dégénératifs  soient  très  marqués.  Qmdlc  peut  être  l’explica¬ 
tion  de  ce  fait  ?  Il  nous  incite  tout  d’abord  de  modifier  notre  formule 
d’autrefois  concernant  les  rapports  réciproques  des  phénomènes  de  dégé¬ 
nérescence  et  de  régénérescence  dans  le  système  nerveux,  les  premit'rs 
pouvant  (ixister  en  l’absence  des  seconds. 

La  régénér(^sc(mce  est  une  fonction  du  protoplasme  nerveux  (jui  ])eut 
âtre  conque  comiru!  basée  sur  la  conservation  de  certaine  capacité  dc'  rnou- 
■Venient  protoplasmiqmi,  comme  d’ailleurs  toute  la  croissance  des  diffé¬ 
rentes  (‘xpansions  nerv(!uses  est  dm^  au  meutu'  mécanism<“.  L('  mécanisnu' 
'fe  la  croissance  et  cedui  de  régénérescence  dérive  donc  du  mênu!  biomé¬ 
canisme  général  des  mouvements  protoplasmiques  (Minéa,  Harrison),  ce 
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qiiiii’(!st  pass(jul(;meiit  uao  vue  théorique,  mais  plutôt  une  hy[»oUicsc  de 
travail  qui  vient  d’être  vérifiée  aussi  dans  le  cas  que  nous  avons  étudié 
ici.  L’al)s('rK(;  de  la  régénérescence  signifierait  donc  tout  simpleirumt  la 
jiaralysie  du  niouvi'inent  protoplasiniquiî  nécessaire  à  sa  jiroduction. 
Cette  iiaralysieest  due,  d’après  toutes  les  apparences,  à  l’agent  pathogène 
juodueteur  de  la  maladie  ou  é  S(!S  sécrétions. 

Soit  (pK^  cet  agent  ait  une  grande  viruli'nce  par  lui-mêm<!  ou  qu’il 
sécrète  des  toxines  très  actives,  h:  résultat  est  celui  que  nous  avons  décrit, 
c’(!st-à-dire  la  production  di;  phénomènes  dégénératifs  sans  aucun  signe 
de  régénérescence.  Soit  qu’il  ait  une  virulence  moindre  et  alors  l’évolution 
d(\s  lésions  sera  tout  autre  et  on  pourra  voir  apparaître  à  côté  des  phéno¬ 
mènes  dégénératifs  aussi  leur  complément,  la  régénérescamee. 

On  peut  rencontrer  d’ailleurs  cette  paralysie  du  mouvement  protoplas¬ 
mique  n('rv('ux  aussi  dans  d’autres  processus  pathologiques  qui  sont  bien 
connus  comrru!  toxiques  ou  toxinogènes.  Tandis  que  dans  les  foyers 
il’hémorragie  ou  de  ramollissement  ou  même  dans  beaucoup  di;  cas 
de  tumeur  des  centres,  on  trouve  des  phénomènes  régénératifs  très  dévelop¬ 
pés,  ainsi  que  cela  a  été  montré  surtout  par  M.  Marinesco  et  par  nous- 
mêmes,  nous  avons  vainement  cherché  des  phénomènes  analogues  dans  les 
tulau'cules  et  les  gommes  des  centres,  qui  sont  produits  par  des  agents 
reconnus  c.omrm^  éminemment  toxiquiis  et  par  conséquent  paralysateurs 
de  la  régénérescence  nerv(!use. 

Les  différentes  qualités  du  virus  producteur  de  la  sclérose  en  plaques 
nous  ('xpliqucnt  donc  aussi  les  diffénmtes  formes  de  la  maladie,  son  évo¬ 
lution  clinique  et  aussi  l’aspecT  variable  de  ses  lésions.  C’(!st  de  cette 
manière  qm^  nous  entendons  la  signification  des  phénomnes  de  régéné¬ 
rescence  dans  cette  maladi(!  et  (die  nous  paraît  concilier  les  données  de  la 
pathologie  générale,  de  la  (dinique  et  de  l’anatomie  pathologique. 


Contribution  à  l’étude  cliniqxie  et  anatomo-pathologique  de  la 

Sclérose  en  plaques,  par  E.  Medea  (Milan).  50  cas  (examinés. 

lin  général,  début  rapid(!  ;  trois  cas  à  typ(ï  exclusivennmt  médullaire  : 
jamais  of)servé((  la  forme;  sacrale  pure  d’Oppenheim.  Assez  fréqmuits, 
les  troubles  ohj(>etifs  de  la  s(;nsihilité,  dans  un  (;as  la  maladie  était  surtout 
à  forim;  s(;nsitive.  Plusieurs  cas  à  début  névralgique,  encore;  plus  fréquents 
les  cas  à  type  jearesthésique;.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  troubles  impor¬ 
tants  de;  la  palhesthésie  surtout  des  membres  inférieurs,  même  avec  les 
autres  sensibilités  indemnes.  Troubles  psyediiques  S(;ul(;m(;nt  dans  quelques 
cas  très  avancés.  Le  liquide;  eéphalo-racbidien  a  démontré  toujoui's  un 
Wasse'rmann  négatif  ;  dans  un  s(;ul  cas  lymphocytose  légère,  d(;ux  fois 
augmentation  des  globulines. 

En  général,  progrès  gradued  de  la  maladie;  :  quelques  rares  cas  avec 
rémission  et  amélioration  remarquable.  4  cas  avec  ohilus. 

.Vu  point  de  vue  étiologique,  dans  mes  cas  ne  figure  par  la  lues  :  seule- 
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ment  1  fois  Wassermann  faiblement  -f  dans  le  sang.  Pas  de  rapports 
sûrs  avec  le  traumatisme,  où  avec  l’intoxication  professionnelle  (plomb, 
cuivre,  etc.)  :  plusieurs  fois  maladies  infectieuses  peu  de  temps  avant  le 
début  de  la  maladie  (influenza,  typhus,  malaria,  bhmnorragie).  Pas  di' 
rapports  sûrs  avec  les  différents  métiers.  Je  n’ai  pas  pu  démontrer  l’exis¬ 
tence  d’une  tare  névropathique  sûre  dans  les  parents  de  mes  malades. 

Pour  ce  qui  concerne  la  prédis posilion  individuelle,  dans  2  cas  épilepsie 
précédente,  dans  1  cas  sœur  épileptique,  dans  une  autre  maladie  mcmtale 
de  la  sœur.  Dans  un  seul  cas  tendance  à  l’invasion  des  caractères  sexuels 
secondair('s.  Age  :  surtout  depuis  20  jusqu’à  40  ans  ;  un  cas  (avec  autopsie) 
de  77  ans.  Sexe  :  dans  nos  cas  les  hommes  représentent  presque  le  double. 

Je  crois  que  les  rapports  entie  la  sclérose  en  plaques  et  l’eneéphalo- 
myélite  disséminée  sont  plus  étroits  que  nous  ne  sommes  habitués  à  le 
croire. 

Au  point  de  vue  anaiomo- pathologique  (4  cas),  dans  tous  les  cas  infiltra¬ 
tion  parvicellulaire  périvasculaire  qui  surtout  dans  un  cas  (mort  rapide 
par  suicide)  était  très  marquée.  J’ai  observé  aussi  presque  dans  tous  les 
cas  en  dehors  de  la  prolifération  de  la  névroglie,  des  lésions  du  cylindraxe, 
étudiées  avec  les  méthodes  neurofibrillaires. 

Au  point  de  vue  de  la  thérapie,  pas  de  résultats  avec  les  différents  trai¬ 
tements  antisyphilitiques,  où  avec  la  fibrolysine  :  quelques  résultats  avec 
les  préparations  à  l’argent  (électrargol,  collargol,  etc.). 


Sur  le  diagnostic  histopathologique  différentiel  de  la  Sclérose  en 
plaques  avec  l’Encéphalite  épidémique  (chronique),  par  Auguste 
WiMMEii  (Copenhague). 

En  1884,  M.  Pierre  Marie  a  déjà  insisté  sur  la  nature  inflammatoire 
et  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques.  Cette  eonception  a  été  adoptée 
par  la  plupart  des  neurologistes  français  et  étrangers. 

De  l’étude  histopathologique  des  foyers  de  date  récente  de  la  sclérose 
en  plaques,  surtout  dans  les  cas  à  évolution  aiguë  ou  subaiguë,  ressort, 
sans  aucun  doute,  que  nous  avons  affaire  à  une  myélite  disséminée,  à 
point  de  départ  vasculaire.  Dcjeiine  et  Thomas,  en  190;>,  ont  pensé  que 
la  sclérose  en  plaques  «  n’était  qu’une  forme  lente  et  atténuée  de  la  myélite 
disséminée  de  Westphal  ». 

Reste  seulement  à  savoir  s’il  s’agit  d’une  affection  de  nature  spécifi¬ 
que,  due,  par  exemple,  à  l’action  d’un  spirochète  (Kuhn  et  Steiner,  Simon, 
Marinesco  et  d’autres).  Ou  si,  comme  l’a  supposé  M.  Pierre  Marie,  la 
sclérose  en  plaques  peut  relever  de  différentes  infections. 

C’est  là  une  question  qui  est  devenue  d’un  intérêt  spécial  pendantees 
dernières  années,  c’est-à-dire  avec  notre  connaissance  plus  approfondie 
des  formes  multiples  et  polymorphes  que  peut  revêtir  l’encéphalite  épidé- 
ïUique  chronique.  Cliniquement,  cette  maladie  peut  présenter  des  ressem- 
lilances  frappantes  avec  la  sclérose  (m  plaques,  comme  l’ont  noté  Souques 
et  Aiajouanine,  Rémon  et  Lannelongue,  Meggendorfer,  Ring,  Grossmann, 
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Spillor,  Wostphal,  oL  d’autres  ;  dans  une  monographie  sur  l’encéphalite 
épidémiqiu',  j’ai  dû,  moi-même,  insister  sur  (aitte  ressemblance  sympto¬ 
matologique  (1). 

Jusqu’à  ])lus  ample  information  sur  les  virus  spécifiques  des  deux 
maladies,  on  est  oldigé  d’(‘ssay(‘r  d’en  faiia;  1<!  diagnostic  différentiel  par 
l’analyse  clinique  et  par  l’étude  des  altérations  anatomo-pathologiqiu'S. 
J('  me  horni't-ai  ]iour  h‘  moment  à  qiudques  remarques  sur  his  différences 
histo]>athologiques  de  (;es  (huix  maladies,  en  me  basant  sur  un  nombre 
d’obscu'va fions  jXMSonnelbiS. 

Le  plus  souvent,  b's  auteurs  qui  ont  étudié  des  cas  de  c(!tte  sorte  sou¬ 
tiennent  (pi’il  n’y  a  pas  de  différences  histopathologiques  mdtes  entre 
1(‘S  cas  d’encéphalite  épidémique  chronique  à  forme  de  sclérose  en  plaques 
et  la  maladie  «  sclérose  en  plaqu<!S  essenticdle  ». 

11  faut  avouer  que  macroscopiqiKiment,  sur  les  préparations  Weigert, 
par  exem])le,  on  retrouve  dans  quelqiU's  cas  d’encéphalite  c.hronique  des 
plaques  démyélinisées  aussi  marquées  qm;  celles  d(^  la  sclérose  en  plaipies. 
De  même,  à  un  grossissement  plus  fort  on  constate;  dans  ces  jilaqiies  la 
délimination  tranchée  des  parties  dégénérées  contre;  le;s  parties  saines  du 
tissu  nerveeix,  e‘t  sur  les  préparations  Bielschowsky,  une  atte;inte,  parfeeis 
massive;,  de'S  cylinelraxe>s. 

Aussi,  dans  les  deux  maladies,  les  [elaques  semblent  naître  autour  de 
vaisse'aux  à  altérations  inflammatoire;s,  avec  accumidations  périvase;u- 
laires  eh;  lympheicyte'S  em  de;  plasmocyte;s,  etc. 

Dans  le‘s  toye;rs  réce;nts  de'  la  scléreise;  e;n  plaque;s,  surteiut  élans  h'S  foyers 
minimes  de'S  e'as  aigus,  h's  périvascularite;s  pe'uve'ut  cemstitueT  un  trait 
bien  frappant  élu  tabh'au  histopatholeegique'.  J’ai  pu,  moi-me;me,  e'ii  publier 
un  e'.as  démemstratif,  il  y  a  ])lus  de;  dix  ans,  élans  le  Journal  de  ISeuroloijie 
de  Slriimiiell (2).  Mais  en  e  e>mparant  eh-  nouve;auee;spr<;paratie)nse;t  el’aid.res 
préjearatiems  preeveuiant  d’autre's  eias  de;  sclérose;  e'ii  jilnque'S,  avec  tru's  jeré- 
paratieens  ere‘ne;éphalite‘  é[)idémique;  à  ee  foye;rs  sclére;ux  »,  j’ai  cru  pouveiir 
neete'r  e[Ue‘le[Ue‘s  différe'iice's  histopatheilogiejue's,  d’une'  valeur  se'ide'me'ut 
re'lative',  je;  l’aelme'ts  bien,  mais  qui  semt,  pe;ut-être,  dignes  d’être  me-n- 
tieuinée'S. 

C’e;st  ainsi  que;  ces  ee  plaques  sclére;use;s  »  de'  l’eneeéphalite  épidémique 
offrent  sur  les  préparations Nissl, par  exemple, un  aspee't  asse'Z  partic-ulie-r 
et  ([u’e)!!  ne  retrouve'  qu’e'Xe'eeptionnelle'me'iit  dans  h'S  feiyeus  eh'  la  .sclérose 
en  plaques.  Le'  foyeu'  est  feumé,  surteiut,  par  (h'S  périvascularite'S  nom- 
bre'.use'S,  par  une;  inliltratieui  intense  e't  diffuse  du  ti.ssu  ne'i  veux  avoisinant, 
de  lymphoe'/y  te'S,  eh'  plasmoe'.yte's,  e'tc.,  eh;  fac'ein  ([u’een  a  presepu'  l’irrijireessieen 
d’un  abe'ês  ou  d’une  nécrose  inflammateure;  en  foimatieen.  Kt,  à  e'oté  eh; 
ce'Lte>  lU'éeleiminance'  eh'  réléme;nt  intlammateeire'  péiivasculaire',  eue  e'sl 
fra]i])é,  au.ssi,  j)ar  l’abondance'  e't  par  la  massivité  eh's  preece'ssus  eh'  elésin- 
tégratieen.  Sans  doute',  élans  l’euicéphalite  épidémique  chioniejue',  eue  pe'Ut, 


(I)  Clironir.  epidi'mic  encriihdlilis.  I.eieielem,  \\'.  I reeine'iniinei,  i';eli|. 

{‘i)  Driilsrhc  /.rilschr.  /.  IScnwithllcil,  ve>l.  XI. (U,  |i.  .Mi. 
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aussi,  rencontrer  de  tels  processus  de  désintégration  du  tissu  nerveux. 
Mais,  dans  les  foyers  de  la  sclérose  en  plaques,  surtout  dans  ceux  de  date 
tout  récente,  des  cellules  granulaires,  des  macrophages,  des  produits  de 
désintégrations  extracellulaires,  constituent  un  trait  histopathologique 
fondamental.  De  façon  que,  très  souvent,  il  y  a  un  «  pavement  »  serré  de 
cellules  granulaires,  de  macrophages,  etc.,  de  même  que,  dans  les  espac('s 
périadventitiels  et  dans  l’intérieur  des  vaisseaux,  on  retrouve  de  nomhrcuix 
éléments  cellulaires,  chargées  des  lipoïdes  myéliniques,  etc. 

La  réaction  du  tissu  névroglique  me  semble  aussi  présenter  quelques 
différences  notables  dans  les  deux  maladies. 

Dans  l’encéphalite  épidémique,  la  prolifération  névroglique  porte  sur¬ 
tout  sur  les  éléments  protoplasmatiques,  prolifération  parfois  assez 
massive  et  ne  cédant  pas  à  celle  qu’on  observe  dans  les  foyers  récents  de 
la  sclérose  en  plaques.  Mais,  dans  ceux-ci,  une  prolifération  fihrillairc  et 
intense  marche  ordinairement  de  pair  avec  la  prolifération  protoplas- 
matique,  ce  qu’on  ne  retrouve  que  très  rarement  dans  les  foyers  eiicé- 
phalitiques  ;  de  meme  que,  dans  les  foyers  anciens  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  le  feutrage  fibrillaire  dense  des  foyers  de  la  sclérose  en  plaques 
fait  presque  toujours  défaut. 

Ce  sont  là,  je  le  répète,  des  petites  différences  histopathologiques, 
Seulement,  et  de  valeur  relative.  Pour  le  moment,  et  en  attendant  d(‘s 
résultats  ultérieurs  et  plus  décisifs  des  recherches  bactériologiques  et  séro¬ 
logiques,  ces  petites  différences  histopathologiques  pourraient  peut- 
être  nous  offrir  quelque  aide  pour  le  diagnostic  histopathologique  différen¬ 
tiel,  toujours  difficile,  de  l’encéphalite  épidémique  avec  la  sclérose  en  ]ilaques 
essentieljc,  ou,  du  moins,  relevant  d’autres  facteurs  pathogènes.  De  prinu' 
9bord  on  douterait  bien  de  la  possibilité  de  trouver  des  critères  histo¬ 
pathologiques  tout  à  fait  décisifs,  vu  le  nombre  assez  restreint  d<‘  réac¬ 
tions  possibles  du  tissu  nerveux  vis-à-vis  les  noxes  exogènes. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

Étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  trente  cas  de  Sclérose 
en  plaques,  par  MM.  Souques, BLAMouTiEn,  J.  de  Massary,  Lafour- 
OADE  et  Terris. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  selérosi'  en  plaques  a 
^léjà  fait  l’objet  de  nombreuses  recherch(‘s.  M.  G(Hirg(‘s  Guillain  et  d’autres 
•^l'servateurs  ont  appelé  l’attc'ution  sur  la  dissoeiation  qui  (existe  entre  la 
•■éaction  du  lienjoin  colloïdal  (d  la  réaction  de  Wassermann.  I/an  dernier, 
i  ïin  d((  nous,  (sn  collaboration  avec  MM.  Mouquin  (d,  Walter,  a  ])ublié  douze 
de  c(;tt(!  dissociation  (1).  Nous  apportons  aujourd’hui  les  r('‘sultats  d(î 
i’oxanieu  du  liquide  céphalo-rachidi(Ui  dans  trente  nouveaux  cas  d(‘  sclé¬ 
rose  (!n  plaqu(îs. 

(1)  SouQuus,  Mouoeiis  el.  11.  Wai-ti'ii.  SnrUHf  de  Jlinhiiie,  28  avril  1923. 
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Avant  de  commenter  ces  résultats,  il  nous  a  semblé  bon  de  les  réunir 
dans  le  tableau  synoptique  ci-dessous. 

La  pression  a  été  mesurée  dans  la  position  assise  au  manomètre  de 
Claude.  Dans  neuf  cas,  sur  dix,  la  pression  était  augmentée  notablcmenl. 
Dans  un  cas  elbï  était  inférieure  à  la  normale,  mais  ce  malade  avait  subi 
quinze  jours  auparavant  une  ponction  lombaire  au  cours  de  laquiOle 
on  avait  retiré  20  cmc.  de  liquide.  Dans  les  autres  vingt  cas  où  la  pression 
n’a  pas  été  mesurée,  il  a  été  assez  souvent  noté  qU(!  le  liquide  s’écoulait 
en  jet,  ce  qui  semble  indiquer  qu’il  y  avait  un  peu  d’hypeu  tension. 

Nous  avons  toujours  employé  la  cellule  de  Nagciotte  pour  la  numération 
des  lyjiiphocy tes.  Dans  26  ponctions  sur  47,  la  lymphocytose  faisait  défaut. 
Dans  les  autres  ponctions,  c’est-ù-dirc  dans  un  peu  moins  de  la  moitié,  il 
y  avait  de  la  lymphocytose.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  s’agit  de  lympho¬ 
cytose  légère  ;  mais,  chez  cinq  de  nos  malades,  on  trouve  plus  de  lOlympho- 
cytes,à  savoir:  18,  24,  25,  68,  231.  Nous  ferons  remarquer  que  ce  d(;rnier 
nombre  très  élevé  appartient  à  une  malade  qui  avait  déjà  subi  deux  ponc¬ 
tions  lombaires,  l’une  trois  mois,  l’autre  onze  mois  auparavant  ;  dans  cette 
dernière,  on  n’avait  trouvé  qu’un  lymphocyte.  De  même,  le  malade  Rob..., 
qui  présente  68  lymphocytes,  n’en  présentait  que  2,5  dans  une  ponction 
faite  neuf  mois  auparavant.  Un  autre  malade  Pin...,  ayant  24  lympho¬ 
cytes  en  mai  1921,  n’en  avait  que  0,8  en  mai  1923.  Enfin  le  malade  Roc..., 
qui  présentait  25  lymphocytes  en  juin  1913,  n’a  plus  que  2,5  en  mai  1924. 
Ainsi  nous  avons  trouvé  chez  ces  trois  premiers  malades  une  lymphocytose 
qui  autrefois  n’existait  pas.  Le  quatrième, .au  contraire,  aurait  vu  sa  lym- 
j)hücytose  disparaître.  Il  est  difficile  dans  ces  conditions  d’attrihucr  une 
influence  provocatrice  à  la  ponction  lombaire. 

L’albumine  a  été  dosée  avec  le  rachi-albuminomètre  de  Sicard  et  Canta- 
loube.  Si  nous  prenons  0,25  comme  limite  de  la  normale,  nous  trodvons 
que,  sur  47  ponctions,  2  d’entre  elles  donnent  un  chiffre  supérieur  à  0,25, 
et  que  6  dépassent  le  chiffre  de  0,50. 

Le  sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  recherché  chez  onze 
malades  :  chez  six  par  la  méthode  colorimétrique  de  Mestrezat,  chez  , 
cinq  par  la  méthode  dosimétrique  à  la  liqueur  de  Fehling.  Si  on  prend 
comme  normal  le  nombre  0,45  à  0,55,  on  trouve  que  chez  neuf  malades  ü 
y  a  hyporglycorrachie.  Le  nombre  le  moins  élevé  est  0,57  et  le  plus 
élevé  0,95.  Chez  deux  malades  seulement  le  taux  est  normal.  Faut-il  en 
déduire  que  chez  les  neuf  premiers  la  maladie  est  en  évolution  ? 

La  réaction  de  Pandy,  recherchée  chez  huit  malades,  a  été  trouvée  néga¬ 
tive. 

Nous  arrivons  aux  réactions  de  Wassermann  et  du  henjoin  colloïdal. 
Le  Wassermann  a  toujours  été  négatif  dans  nos  30  cas.  Il  a  même  été 
répété  deux  ou  plusieurs  fois  chez  de  nombreux  malades. 

Chez  6  de  nos  malades  à  benjoin  négatif,  il  n’a  été  fait  qu’une  seuD 
ponction  lombaire  et  qu’un  examen  à  cinq  tubes.  Chez  6  autres  sujtds,  In 
première  ponction  avait  donné  un  benjoin  négatif  à  cinq  tubes;  une  seconde 
ponction  est  faite  plus  ou  moins  longtemps  après  avec  examen  à  sc'ize  tubes  : 
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nous  avons  trouvé  une  précipitation  du  benjoin  entre  le  sixième  et  le 
neuvième  tube  en  général.  Chez  les  autres  18  malades,  la  réaction  avec  cinq 
ou  seize  tubes  a  toujours  été  trouvée  positivedès  lapremièreponction.  Il  est 
à  remarquer  qu(!  les  malades  qui  ont  subi  deux  ou  trois  ponctions  présen¬ 
tent,  d’un  examen  à  l’autre,  des  courbes  assez  différentes.  Il  est  possible 
que  ceschiffres  soienten  rapport  avec  une  pousséeou avec  une  rémission 
de  la  maladie.  Mais  il  est  difficile  de  s’en  rendre  compte  cliniquement. 

Tels  sont  les  résultats  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  chez 
nos  trente  malades,  et  les  commentaires  qu’ils  nous  ont  suggérés. 

On  pourrait  nous  objecter  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  peut 
ûtre  détaillant  dans  quelques-uns  de  ces  cas.  Nous  n’avons  pris  que  des 
cas  où  le  diagnostic  nous  paraissait  très  probable. 

Il  nous  semble  que  la  dissociation  entre  la  réaction  de  Wassermann 
et  celle  du  benjoin  colloïdal  est  un  signe  qui  aune  réelle  valeur  et  qui  peut, 
dans  les  cas  difficiles,  faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  la  sclérose  en 
plaques. 


Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par 

A.  WiMMER  et  Knud  h.  Kraube  (de  Copenhague).  (Présenté  par 

le  Dr  Wimmer.) 

Avec  mon  chef  de  clinique  M.  Krabbe,  je  me  permettrai  de  vous  sou- 
lùettre  rapidement  les  résultats  d’une  recherche  qu’il  a  entreprise  dans 
lïlon  service,  sur  la  formule  cellulaire  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
50  cas  de  sclérose  en  plaques. 

Dans  le  syndrome  humoral,  nous  avons  le  plus  souvent  un  critère  sûr 
pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  sclérose  en  plaques  avec  la  syphilis 
cérébrospinale.  Pendant  ces  dernières  années,  le  diagnostic  différentiel 
'^ient  d’être  compliqué  d’une  autre  difficulté,  à  savoir  que  quelques  cas 
tl’encéphalite  épidémique  chronique  peuvent  ressembler,  à  se  méprendre, 
^  la  sclérose  en  plaques.  C’est  pourquoi,  dans  ces  cas  douteux,  il  faut 
avoir  recours  à  tout  signe  possible  de  diagnostic  différentiel. 

Vu  que  la  Sclérose  en  plaques  est  certainement,  elle  aussi,  une  affec¬ 
tion  inflammatoire  disséminée  du  névraxe,  on  s’attendrait  bien  à  y  trouver 
parfois  des  altérations  pathologiques  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Or,  pour  juger  des  résultats  de  ces  recherches,  il  faut  d’avance  s’enten- 
•Ire  sur  le  chiffre  exact  de  cellules  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
Normal. 

Quant  au  chiffre  pour  le  contenu  de  cellules  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal,  il  faut  souligner  que  celle-ci  ne  dépasse  pas  1  ou  2  cellules 
(iymphocytes)  par  millimétré  cube.  C’est  là  le  résultat  auquel  est  arrivé 
’Pon  assistant  du  laboratoire  psychiatrique  de  l’Université,  M.  Nccl,  en 
examinant  plus  de  2.000  liquides  céphalo-rachidiens,  provenant  des  plus 
différentes  maladies  nerveuses  et  mentales  et  des  individus  normaux. 
Le  chiffre  de  M.  Neel  s’accorde,  du  reste,  assez  bien  avec  les  résultats 
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do  M.  Dujardin,  do  Bruxelles,  par  exemple.  Si  on  voulait  admettre  un 
chiffre  normal  un  peu  plus  élevé,  jusqu’à  6  cellules  par  millimètre  cube, 
on  aurait,  dans  les  50  cas  de  sclérose  en  plaques  de  notre  sei  vice  (et  qui  tous 
ont  été  examinés  quant  à  la  formule  humorale  par  M .  Nccl  lui-même)  : 

20  cas  (c’est-à-dire  40  %)  à  0  à  1  cellule,  c’est-à-dire  sans  pléocy- 
tose. 

25  cas  (c’est-à-dire  50  %)à  1  à  6  cellules,  c’est-à-dire  à  pléocytosc  faible 
(ou  possible). 

5  cas  (c’est-à-dire  10  %)  à  8  à  12  cellules,  c’est-à-dire  à  pléocytosc 
marquée. 

Que  dans  la  sclérose  en  plaques,  nous  trouvons  le  plus  souvent  un  liquide 
céphalo-rachidien  tout  à  fait  normal  ou  ne  contenant  que  quelques  rares 
lymphocytes,  nous  le  savons  tous.  Reste  seulement  à  savoir  si,  dans  les 
(;as  à  pléocytose  plus  marquée,  il  faudrait  peut-être  douter  de  la  dia- 
qnose. 

Une  analyse  de  nos  5  cas  à  pléocytose  marquée  ne  révèle  rien  d’atypi- 
([Uc  dans  les  4  cas.  Seulement,  chez  l’une  de  ces  malades,  des  manifesta¬ 
tions  douloureuses  étaient  plus  prononcées  qu’on  ne  les  retrouve  ordi¬ 
nairement  dans  la  sclérose  en  plaques,  de  façon  qu’on  pourrait  peut-être 
invoquer  une  atteinte  relativement  forte  des  méninges, ce  ejui  expliquerait 
aussi  la  pléocytose  céphalo-rachidienne  marquée  (8-9  cellules).  Dans 
deux  autres  cas,  la  sclérose  en  plaques  a  débuté  d’une  façon  assez  aiguë, 
mais  sans  présenter,  pendant  son  développement  ultérieur,  une  sympto¬ 
matologie  atypique. 

Dans  un  cas,  seulement,  à  pléocytose  de  8  cellules,  le  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  est  fortement  douteux.  Le  cas  à  été  publié  par  l’un  de 
nous  (Wimmer)  dans  une  monographie  sur  l’encéphalite  chronique.  A 
mon  avis,  il  ne  s’agit  pas  de  sclérose  en  plaques  ;  la  maladie  a  débuté 
assez  subitement,  par  un  stade  initial  léthargique,  fébrile,  à  diplopie,  etc- 
Intermission  de  deux  ans,  puis  rechute  fébrile,  névrite  rétrobulbaire 
monoculaire,  parapérase  hypotonique  à  aréflexie  et  à  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  superficielle,  tremblement  des  doigts,  etc. 

C’est  là  un  tableau  clinique  qui  diffère  sensiblement  de  celui  de  la 
.sclérose  en  plaques  type.  Et,  après  nos  expériences  surprenantes  des  formes 
symptomatologiques  que  peut  revêtir  l’encéphalite  épidémique,  il  serait, 
sans  doute,  faux  de  ranger  des  cas  comme  celui  que  je  viens  de  mentionner 
dans  le  cadre  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  s’agit  là,  certainement,  d’une 
encéphalo-myélite  disséminée,  mais  relevant  d’une  noxe  pathogène  autre 
que  celle  de  la  sclérose  en  plaques  type.  Somme  toute,  des  altérations  du 
contenu  de  cellules  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  scléros<!  en 
plaques,  on  no  peut  pas  déduire  des  indications  décisives  de  diagnostic 
différentiel  vis-à-vis  des  autres  affections  disséminées  de  l’axe  cérébro- 
spinal,  d’origine  infectieuse.  Mais,  parfois,  une  pléocytose  considérable 
doit  nous  inciter  à  discuter  encore  une  fois  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques,  vu  la  rareté  relative  d’une  pléocytose  nette  dans  cette  ma¬ 
ladie. 
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Importance  de  la  composition  chimique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  les  recherches  et  les  discussions  relatives  à  l’étiologie 

de  la  Sclérose  en  plaques,  par  M.  W  Mestrezat. 

Les  relations  étroites  (pie  M.  Guillain  et  ses  collaborateurs  viennent  de 
montrer  entre  les  propriétés  floculantcs  du  liquide  céphalo-racbidien  et 
les  lésions  de  sclérose  on  plaques  ramènent,  à  juste  titre,  l’attention  sur 
l’examen  de  cette  humeur. 

Mais  si,  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  a  pu  bénéficier  de  ces 
reclKirches,  il  semble  qU(^  l’étude  des  autres  composants  chimiques  que 
nous  savons  aujourd’hui  déterminer  d’une  façon  précise  et  facile,  tels 
qUe  ral))umine,  les  chlorures  et  surtout  le  sucre,  puissent  fournir  des 
arguments  de  premier  plan  aux  discussions  sur  l’étiologie. 

h’hyperalbiiminorachie  n’est  pas  constamment  trouvée  dans  la  sclérose 
en  })laques  (Guillain,  Souques).  L’absence  d’iiyperalhuminoso  est  trop 
directement  en  rapport  avec  la  topographie  des  lésions,  leur  stade  évolutif, 
pour  que  ceda  nous  étonne.  L(!  fait  important  demeure,  ejuc  l’hypcralhu- 
miiioso  est  possible  ('t  se  rencontre  dans  un  nombre  de  cas  assez  considé- 
l'able.  Son  taux  est  de  môme  ordre  que  celui  des  affections  chroniques  des 
centres  ou  des  inb-ctions  subaigucs.  Trois  fois,  en  1911,  dans  dos  cas  de 
sclérose  typiques  et  en  pleine  évolution,  j’ai  trouvé  :  0  gr.  35,  0,75, 
0,60. 

Or,  la  congestion  simple,  l’œdème  séreux  même  ne  suffisent  pas  à  provoquer 
l’hyporalbumiiios(!.  L’intervention  d’un  processus  inflammatoire  grave, 
dans  b'quel  le  faclciir  toxique  ou  toxinique  autant  que  les  dégâts  anatomi- 
fiues  eux-mêmes  iritei’vieniuuit,  comme  je  l’ai  montré  chez  l’homme  ou  chez 
l’aiiiiual  en  étudiant  l’c'fbT  d(;s  toxines,  de  la  novocaïnc  comparée  à  la 
cocaïne,  celui  de  l’aleuroiK',  etc.,  est  nécessaire. 

Lu  haiüse  des  chtorures  que  j’ai  trouvé(!  une  fois  p(juriait  indiquer  une 
pai'ticipatioii  méningée  dans  le  cas  considéré  ;  mais  ce  sont  surtout  les 
valeurs  (fLii'  peut  présenter  la  qiijcorachie  qui  mériteraient  de  nouvelles 
luvestiga  Lions. 

Les  prenii(u1i  résultats  analytkpies  de  MM.  Sompies  et  Guillain  laissent 
entrevoir  une  hy]ierglycorachie  fréquent(‘.  Oett('  hyjterglycoraehie  est  par 
elle-mêm<^  um\  réaction  banale  des  affections  du  névraxe,  qu’il  s’agisse 
fi’uiie  hyp(u-glyeoracbi(!  d’origine  locale  (congestive)  ou  sanguine  par  hyper¬ 
glycémie,  ainsi  que  j(‘  m’cnsuisexplhpiéjadisetcommcj’aicul’occasiojid’y 
revenir  loiigmuiunit  dans  un  travail  récent.  Cette  remarque  n’enlève 
en  rien  d(î  l’importance  à  ce  signe  dont  la  ])récocité  est  aujourd’hui 
connue  (Mestrezat,  M.  P.  \V(!ill,  Bloch, etc.)  et  juiurrait  permettre  <!(■  suivre, 
clans  uin- certaine  mesure,  ou  de  prévoir  les  poussées  évolutives  si  caracté¬ 
ristiques  d(!  la  scléi'ose  en  plaques. 

^j'Iuiperfitijcorachieno  paraît  tou  te  l'ois  pas  êtr(!  de  règh',  (‘t  c’('stlà  un  imint 
®ïcr  lequel  je  me  permets  d’attirer  Patte))! ion.  Dans  les  cas  types,  en  jih  inc 
*5volutto)i,  que  j’ai  obser  vés,  e))  1911,  j’ai  un(‘  fois  trouvé  u-ne  luipoqtijeom- 
rhiede  0  gr.  30.  Ce  fait  jusqu’ici  isolé  mériterait  d’être  systématiquement 
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recherché,  sa  confirmation  aurait  une  valeur  spéculative  de  première  im¬ 
portance. 

En  matière  d’infeclion,  l’hyperglycorachic  n’a  qu’une  signification 
limitée  (Mestrezat,  Mestrczat  Wcissenhach  et  Boutticr)  ;  l’infection  peut 
être  discrète;,  subaiguë,  le  germe  peu  glycophage.  Les  phénomènes  conges¬ 
tifs,  l’hyperglycémie  existante  masqueront  la  consommation  microbienne. 
Tout  autre  est  la  valeur  d’une  hypoglycorachic  reconnue.  En  dehors  de 
cas  très  spéciaux  (premières  heures  d’une  hémorragie  massive  des  espaces 
sous-arachnoïdiens  ;  —  importance  de  l’afflux  leucocytaire  et  des  lésions 
méningées)  qui  sont  délibérément  à  écarter  dans  les  cas  de  la  sclérose 
en  plaques,  l’hypoglycosie  demeure -fa  preuve  indubitable  d’une  infection 
ou  d’une  infestation  des  espaces  sous-arachnoïdiens. 

En  résumé, sous  la  réserve  de  recherchesplus  nombreuses, /’/iyperaffcumi- 
nose,  la  baisse  des  chlorures  et  surtout  l’hypoghjcorachie  que  j’ai  observés, 
sont  des  arguments  de  premier  ordre  pour  affirmer  l’existence  d’un  proces¬ 
sus  infectieux  dans  la  sclérose  en  plaques,  suivant  la  conception  dévelop¬ 
pée  pour  la  prcniière  fois  par  M.  Pierre  Marie. 

J’ajouterai  que  tous  les  essais  d’inoculation  ou  de  recherche  d’un  para¬ 
site  devraient  tenir  compte  de  l’albuminose  et  de  la  glycosie  des  liquides 
céphalo  rachidiens  examinés,  aucun  résultat  positif  n’étant  à  attendre 
d’un  liquide  chimiquement  normal. 

Remarques  sur  la  Ponction  lombaire  et  le  liquide  céphalo-rachidien 

dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  MM.  Etienne,  L.  Cornil  et  L. 

Mathieu. 

Notre  intmition  au  cours  de  cette  communication  est  d’apporter  sim- 
plom(!nt  dans  la  discussion  soulevée  itar  les  rapports  si  documentés  de 
MM.  Veraguth  (T  Guillain  quelques  remarques  ù  propos  de  faits  que  nous 
avons  observés  récemment  : 

1°  Tout  d’abord  nous  insisterons  sur  les  accidents  provoqués  par  la 
ponction  lombaire.  Sans  avoir  ohs(;rvé  comme  M.  Claude,  MM.  Guillain 
et  Alajouaniiie  des  myélitiis  ascendantes  consécutives  à  la  ponction  lom¬ 
baire,  nous  avons  pu  noL'r  l’existence  de  véritables  poussées  aiguës  consé¬ 
cutives  h  la  rachicentèse.  Chez  une;  jeune  femme  do  22  ans,  polysclérotique 
à  forme  cérébelleuse,  nous  avons  vu  survenir  le  lendemain  de  la  ponction 
une  exagération  considérable  d(!S  troubles  pyramidaux  avec  apparition 
de  troubles  de  la  sensibilité  objective  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs 
(perte  du  sens  des  aptitudes  et  du  sens  stéréognostique).  Ces  troubles 
d’ailleurs  ont  régressé  partiellement  vius  le  15®  jour. 

IJexamen  du  liquide  céphalo-rachidien  nous  a  montré  dans  d  cas  la 
constance  de  la  dissociation  du  Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  signalé 
par  MM.  Guillain  et  Marquézy  (1).  Mais  on  outre,  nous  avons  trouvé  un 

(1)  Dans  une  observation  do  tumeur  papillaire  para-liypophysaire,  nous  avons  cepen¬ 
dant  notô  cotte  dissociation. 
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peu  plus  fréquemment  que  ces  auteurs  deVhyperglycorachie, puisque  dans 
3  cas  respectifs  au  cours  de  poussées  subaiguës,  cette  dernière  était  égale 
à  0,71,  à  0,76  et  à  0,69  egr  . 

2®  En  second  lieu,  nous  voudrions  signaler  à  propos  des  troubles  sympa¬ 
thiques,  l’existence  chez  un  autre  de  nos  malades  de  véritables  crises 
cyanotiques  des  extrémités  localisées  aux  mains  surtout,  et  s’accompa¬ 
gnant  parfois  de  l’apparition  de  taches  purpuriques  à  la  face  dorsale  des 
mains  et  des  avant-bras. 


Sclérose  en  plaques  et  réaction  du  benjoin  colloïdal, 

par  MM.  J.  Froment  et  Sédallian  (de  Lyon). 

Etant  donné  les  difficultés  que  l’on  rencontre  parfois  à  poser  de  manière 
précoce  et  avec  certitude  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  on  ne 
saurait  trop  s’attacher  à  déterminer  la  valeur  exacte  de  tous  les  éléments 
sur  lesquels  on  peut  en  pareil  cas  se  fonder.  Aussi  jugeons-nous  utile 
d’indiquer  les  résultats  de  recherches  en  cours,  concernant  la  signification 
de  la  réaction  de  Guillain. 

La  technique  adoptée  dans  ces  recherches  a  été  la  technique  simplifiée 
Puliliée  par  le  rapporteur  comportant  des  dilutions  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  à  1/2, 1/4, 1/8,  l/16avcclecture  des  résultats  au  bout  de  18  heures  ; 
dans  tous  les  cas,  on  s’est  assuré  qu’il  n’y  avait  pas  floculation  dans  les 
tubes  témoins  (ne  contenant  pas  de  liquide  céphalo-rachidien).  La  réaction 
de  Wassermann  a  toujours  été  laite  simultanément  (technique  de  Calmctte- 
Massol  avec  antigène  de  Bordet  Ruels  au  cœur  de  veau)  ainsi  que  la  numé¬ 
ration  des  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte  et  l’albuminorachic. 

Tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques  retenus  étaient  typiques  et  indis¬ 
cutables  ;  ajoutons  que  la  pression  artérielle  et  l’alltuminorachie  y  étaient 
•normales,  ainsi quela  lymphocytose,  sauf,toutctois,dansun  cas  (8  éléments) 


A.  Sclérose  en  plaques. 


Age. 
30  a^is 


29  uns 


Début. 
10  nus 
7  ans 
6  ans 
6  ans 
2  ans 
9  mois 


D.  Sijndnimes  neurologiques  divers. 

L  Tiitnciir  cùrùbralo . 

O-  Ménin^'ilo  tiiborciiliîuso . 

Paraplégie  potLicpio . 

jL  lIôrnoiThagie  niening6c . 

{2.  ArLIiropaLhio  tabeiiquc . 

JA  Hadiciili(,0  (lu  membre  iiiKricur . 

)’•  Iinc6plialite  my()el<)ni(pie . . 

m.  Paraplégie  par  poliomyélite  de  cause  iii- 

Syndrome  parkinsonien  post-enciiplia- 
,,  ‘itique . 


R.  Guillain. 
+ 


776 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Ainsi  qu’on  le  voit  dans  les  6  cas  de  sclérose  en  plaques  étudiés,  la  réaclion 
du  benjoin  colloïdal  a  élé  nellemenl  posilive  avec  une  réaclion  de  Wassermann 
négalive.  Ces  résultats  confirment  les  conclusions  du  rapporteur.  Un  seul 
point  reste  à  examiner  :  dans  quelles  autres  maladies  la  réaction  de 
Guillain  est-elle  positive  ?  Nous  devons  dire  à  cet  égard  qu’il  nous  a  paru 
parfois  en  être  ainsi  dans  certains  cas  d’encéphalite  épidémique  et  de 
séquelles  d’encéphalite.  De  même  nous  avons  vu  la  dissociation  (Wass.  — 
Benjoin  -f  )  en  l’absence  de  toute  lymphocytose  et  de  toute  hyperalbu- 
minorachie  dans  un  cas  do  tabes  incipiens  avec  arthropathio.  Quoiqu’il 
en  soit,  la  réaction  de  Guillain  nous  paraît  susceptible  d’être  d’un  grand 
secours  dans  les  cas  de  diagnostic  difficile  de  sclérose  en  plaques. 

Ajoutons  que  dans  quelques  uns  dos  cas  sus-mentionnés,  mais  ne 
concernant  pas  la  sclérose  en  plaques,  la  floculation  ne  se  produisait  que 
dans  les  tubes  correspondant  aux  plus  faibles  dilutions  (1/8  ou  1/16).  Ne 
doit-on  pas  rapprocher  ce  fait  du  phénomène  décrit  par  Ncisscr  et  Wechs- 
berg  :  absence  d’agglutination  spécifique  ou  do  déviation  du  complément 
avec  des  sérums  très  riches  en  agglutinines  ou  en  sensibilisatrices 
dans  tous  les  tubes  correspondant  à  une  forte  concentration  dudit 
sérum. 

A  propos  du  syndrome  humoral  de  la  Sclérose  en  plaques. 

La  réaction  du  benjoin  ;  la  réaction  à  l’or  colloïdal, 

par  J.  IIaguenau  et  L.  Laplane. 

Dans  un  article  qu’il  vient  de  faire  paraître  il  y  a  quelques  jours  {Presse 
médicale,  17  mai  1924),  en  collaboration  avecMarquézy,  ainsi  que  dans  son 
rapport,  M.  Guillain  vient  d’attirer  à  nouveau  l’attention  sur  l’importance 
diagnostique  des  résultats  fournis  par  l’examen  du  liciuide  céphalo-rachi¬ 
dien  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

Geux  que  nous  rapportons  devant  la  société,  et  que  nous  avons  obtenus 
chez  des  malades  obs(!rvés  dans  le  service  de  notre  maître,  le  1”'  Sicard, 
vi(!nnent  confirmer  en  tous  points  ces  conclusions.  Gep(mdafit,  nous  croyons 
utile  de  donner  quelques  précisions  et  de  mettre  en  lumière  C(u  taines 
particularités. 

Voici  tout  d’abord  les  résultats  obtenus  chez  des  malades  atteints 
de  scléro.se  en  plaques,  et  n’ayant  subi  aucun  traitement  ; 

I.  —  En  ce  qui  concerne  la  réaclion  du  benjoin  colloïdal,  nos  résultats 
sont  comparables  à  ceux  publiés  par  M.  Guillain  et  ses  collaborateurs, 
])ar  M.  A(  hard,  (A  divers  auttuirs  dont  nnmtion  est  fait(!  dans  le  travail 
déjà  cité  de  MM.  Guillain  et  Marquézy.  Ce  que  l’on  observe,  le  jdus  souvent 
au  cours  d(!  la  scléros(î  en  plaques,  c’est,  non  un  type  de  flocidation  parti¬ 
culier,  spécifique,  mais  une  déviation  à  gauche  du  pouvoir  floculant. 

Normalement,  il  n’y  a  pas  de  floculation  dans  les  5  prouniers  tubes, 
mais  souvent  floculation  partielle  ou  totale  des  tubes  6,  7,  8.  En  cas  de 
sclérose  en  plaques,  on  constate  avec  um;  ])articulière  fréquence  Uin^  flocu¬ 
lation  débutant  dans  le  5®,  4®ou  3®  tulu!  ;  c’est  la  courbe  décritepar  Guillain, 


RÉUNION  DES  30-31  MAI  1934 


777 


Laroche  et  Léchelle  comme  correspondant  au  type  syphilitique  subpositif. 

a)  Dans  aucun  de  nos  8  cas,  nous  n’avons  trouvé  le  type  paralytique 
de  la  réaction  (précipitation  totale  des  5  premiers  tubes)  comme  il  existe 
au  cours  des  syphilis  nerveuses  en  pleine  évolution  et  surtout  au  cours  de 
la  P.  G. 

Nous  avons  constaté  3  fois  la  prolongation  vers  la  droite  de  la 
courbe  de  floculation,  c’est-à-dire  une  floculation  dépassant  le  tube  q, 
ce  qui  est  un  phénomène  anormal. 

c)  Un  point  particulier  sûr  lequel  nous  désirons  insisterest  lavariabiliié 
de  la  courbe.  La  sclérose  en  plaques  est,  en  effet,  une  maladie  évolutive, 
et  il  n’est  pas  étonnant  que  l’on  retrouve  au  point  do  vue  humoral 


Liquide  céphalo-rachidien  dans  8  cas  de  sclérose  en  plaques. 


Alb. 

Cellules. 

Héaelion 

B.  W. 

Benjoin  colloïdal. 

Dop  . 

normale 

Pas  do  riiac- 
lion 

négative 

01230 

22221 

000000 

Mo  . . 

id. 

id. 

00100 

22221 

000000 

Dos.. 

id.  ' 

01210 

22222 

100000 

Va... 

id. 

iil. 

id. 

01211 

22100 

000000 

Yca.. 

id. 

id. 

02202 

21000 

000000 

Fo.... 

id. 

id. 

id. 

00000 

22100 

000000 

Ho. . . 

0,40 

id. 

id. 

00022 

22200 

000000 

Vi... 

0,00 

0  élémonls. 

id. 

12212 

21000 

000000 

1  équivahmt  des  phases  d’amélioration,  de  fixation  et  d’aggravation  obser¬ 
vées  au  point  de  vue  clinique. 

Gela  explique  les  pourcentages  de  résultats  ])ositifs  très  variables  selon 
les  statistiques,  en  particulier  le  pourcentage  considérable  que  nous  avons 
ebt(inu  :  nous  nous  sommes  adressés  à  des  malades  atteints  de  poussées 
évolutives  et  se  présentant  à  l’hôpital  à  cause  de  ces  poussées. 

Ges  courbes  ])euvent  se  modifier  assez  rapidement,  en  fiarticulier  sous 
l’inl'luenee  de  traitements  médicamenteux.  Notre  malade  Dep...  présentait 
le  1er  j,ii„  ]a  f,,,. nulle  01220  22221  000000.  Le  13  juillet, après  12  injections 
de  Muthanol  (sans  qu’il  y  ait  eu  lieu  de  soupçonner  la  syphilis),  la  formule 
<^tait  ;  11110  22220  000000.  Le  22  septembre,  sans  nouveau  traitement, on 
constatait  la  réaction  02210  22210  000000. 

llone,  réaction  au  benjoin  soit  normale,  soit  le  plus  souvent  du  type 
sypliiliLi([Ue  sub])ositif,  réaction  variable  chez  un  môme  malade  soit 
spontanément,  soit  à  la  suite  d’un  traitement  médicamenteux,  voilà  ce 
^lUi!  nous  avons  observé  chez  nos  malades. 

n.  —  Ces  consta  tations  pour  avoir  toute  leur  valeur  doivent  être  con¬ 
frontées  avec  b'S  résultats  des  autres  essais  de  laboratoire,  recherche  de 
l’idliumine,  de  la  réaction  cytologique,  de  la  réaction  de  B.-W.  Le  tableau 
ci-dc.ssus  confirme  les  résultats  déjà  publiés  :  aibnminose  normale  ou  peu 
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augmentée  (cependant,  dans  un  cas,  nous  avons. trouvé  0  gr.  60  à  l’albumi- 
nimètre  de  Sicard  et  Cantaloube),  pas  de  réaclion  cellulaire  ou  réaction 
minime.  Réaclion  de  B.  W.  toujours  négative.  Cette  règle  n’a  souffert  au¬ 
cune  exception  dans  les  8  cas  rapportés.  Dans  un  autre  cas  où  il  existait 
un  syndrome  de  sclérose  en  plaques,  la  réaction  était  positive,  mais  le 
sujet  était  manifestement  syphilitique. 

Ce  signe  négatif  associé  à  la  réaction  du  benjoin  positif  a  donc  une  réelle 
valeur  diagnostique.  Cependant,  il  ne  faut  pas  oublierque  ce  groupement 
peut  exister  au  cours  de  la  syphilis  nerveuse  la  plus  authentique,  qu’il 
s’agisse  de  syphilis  non  traitée  ou  de  syphilis  traitée  au  cours  de  laquelle 
la  réaction  de  B.  W.  a  cédé  avant  la  réaction  de  Guillain.  De  tels  cas  ont 
été  observés  très  souvent  :  on  en  trouvera  des  courbes  typiques  dans  le 
livre  de  Guillain,  Laroche  et  Léchelle  sur  la  réaction  du  benjoin  colloïdal. 
Nous  en  avons  nous-même  observés  assez  souvent. 

III.  —  Nous  voudrions  insister  surtout  sur  la  valeur  de  la  réaclion  à 
l'or  colloïdal  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques.  La  réaction  de  Lange  a  été 
trouvée  souvent  positive  et  même  dans  un  grand  nombre  de  cas  du  type 
paralytique.  Ce  fait  a  une  importance  considérable,  car  il  est  de  nature  à 
faire  perdre  toute  spécificité  à  la  réaction.  Ces  résultats  dontquclques-uns 
ont  été  annoncés  par  des  auteurs  particulièrement  compétents  ont  été 
relevés  avec  soin  par  MM.  Guillain  et  Marquézy  qui  en  donnent  la  biblio¬ 
graphie  complète.  Nous  ne  les  avons  pas  vérifiés  nous-mêmes.  L’un  de 
nous,  dans  sa  thèse,  a  rapporté  2  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  réaction 
de  Lange  négative  :  mais  ces  résultats  ne  portant  que  sur  2  cas  n’ont  pas 
de  signification. 

Mais  ces  constatations  prouvant  que  l’on  pouvait  obtenir  des  courbes 
paralytiques  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  et  aussi  dans  quelques 
très  rares  cas  d’autres  affections  du  névraxe,  ont  incité  M.  Sicard  et  l’un 
de  nous  à  rechercher  s’il  était  possible  de  modifier  la  réaction  de  Lange, 
et  d’obtenir  une  floculalion  totale  de  l’or  en  cas  de  P.  G.,  et  une  floculation 
nulle  dans  tout  autre  liquide  normal  ou  anormal. 

En  étudiant  le  phénomène  de  floculation  périodique  du  liquide  C.-R., 
nous  avons  pu  mettre  au  point  une  technique  nouvelle  de  la  réaction 
à  l’or  colloïdal  que  nous  avons  exposée  récemment  à  la  Société  de  Bio¬ 
logie  (1). 

Nous  avons  à  l’aide  de  cette  technique  étudié  le  liquide  C.-R,  de  5  de 
nos  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  nous  avons  obtenu  5  résultats 
négatifs. 

Ce  sont  là  des  faits  trop  peu  nombreux  pour  permettre  de  conclure 
définitivement,  mais  ils  nous  ont  paru  dignes  de  vous  être  rapportés  :  ils 
présentiüit  un  intérêt  tant  pour  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques, 
que  pour  la  valeur  spécifique  qu’ils  semblent  accorder  à  la  floculation 
totale  de  l’or  colloïdal  dans  les  conditions  d’expérience  indiquées. 


(1)  I.e  synclromn  humoral  delà  P.  G.  par  la  réaclion  <Ie  I.ange  modifiée  par 
MM.  Sicard  et  Flagucnau,  Bull.  S.  Biologie,  séance  du  24  mai  1924. 
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A  propos  de  la  valeur  diagnostique  des  réactions  colloïdales 

du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  Sclérose  en  plaques, 

par  Maurice  Dide  et  G.  Fages. 

Un  important  travail  de  Guillain  et  Marquézy  (1)  appelle  l’attention  sur 
le  diagnostic  précoce  de  la  Sclérose  en  plaques  grâce  à  la  précipitation  du 
benjoin  colloïdal. 

Leurs  conclusions,  qui  confirment  dans  l’ensemble  celles  d’un  grand 
nombre  d’auteurs,  sont  qu’on  peut  observer,  dans  les  cinq  premiers  tubes, 
une  réaction  sub-positive  précoce  et  qu’à  l’occasion  des  poussées  évolutives 
on  note  habituellement  une  précipitation  marquée  dans  les  tubes  allant 
de  6  à  10  ;  parfois  elle  se  poursuit  dans  les  tubes  11  et  12.  Cette  réaction, 
nssociée  au  W.  négatif  et  à  une  faible  lymphocytose,  paraît  offrir  une  très 
grande  valeur  (2). 
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(1)  (liiilliiin  et  M.mjiiezy,  Presse  médicale,  17  inai  1924. 

(2)  Le  liihe  témoin  n'est  pas  indiqué  ;  la  floculation  s'observe  parfois  à  des  dilutions 
encore  plus  faibles  qin^  colles  enregistrées  se  ponrsuivaul  vers  la  droilo. 
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Nous  désirons  rappeler  nos  travaux  antérieurs  (1)  sur  la  réaction  du 
13.  G.  dans  l(>s poussées  toxi-infectieuses  en  psychiatrie.  Nous  avons  décrit, 
en  elfc;t^  un  syndrome  céphalo-rachidien  à  peu  près  identique. Le  tableau 
ci-dessus  fixera  les  idées. 

Dejmis  deux  ans,  nous  avons  systématiquement  examiné  le  liquide  C.-R. 
de  tous  nos  malades  jirésentant  un  épi.sode  qui  semblait  intéresser  briilale- 
menl  la  vie  des  cadres  vitaux.  Or,  de  façon  constante,  nous  avons  décelé 
des  réactions  (jui  sont  celles  que  nous  signalons,  tandis  qu’apres  la  dispa¬ 
rition  d(^  l’épisode,  nous  retrouvons  une  formule  normale,  de  même  que 
chez  rimmetise  majorité  d(!S  1).  P.,  maniaques  dépres.sifs  et  délirants. 

Nous  avons  tmiu  à  véi'ifier  l’exaetiLudi;  de  nos  constatations  sur  deux 
urémiques  atteints  de  troubles  mentaux  accidentels.  Nos  jirévisions  se 
sont  confirmées  et  nous  avons  constaté  l’existence  d’une  réaction  colloï¬ 
dale  sub-positive  portée  vers  la  droite,  sans  W.  ni  lymphocytose. 

Nos  conclusions  sont  donc  les  suivanti^s  : 

(iliaqiK!  fois  que  jiour  une  cause  qucdcoiujiKi  les  celluhiS  nerveuses  de 
l’a.xe  cérél)ros])inal  suliissmit  une  brus(|ue  désintégration,  on  constate 
une  ])réci))itation  du  13.  G.,  qui  respecte!  bahituclh'inent  la  zone  sypbili- 
tiepic,  mais  se  jirolongc  très  à  droite.  L’absence  d(!  W.  et  de  lymphocytose 
confirme  la  valeur  biologiepie  de  ces  résultats.  Les  réactions  de  cet 
ordre  notées  dans  la  sclérose  en  plaques  se  rattaçbeiit  à  la  loi  générale  des 
intégrations  ncuroly tiques. 

Réactions  humorales  de  la  Sclérose  en  plaques, 

par  M.  Gatola  (Plorence). 

Au  sujet  des  réactions  humorales  du  licpiide  céphalo-rachidien,  et,  iilus 
précisément,  (h!  la  réa(!tion  du  la-njoin  colloïdal  (Réaction  de 
M.  Guillaiii),  je  dois  faire  rcmaiapier  <|U(!  dans  6  cas  (rxaminés  par  M.  le 
Dr  Pfanner  à  li>  G,|iiii(|ue  de  h’iorrnice,  la  Réaction  du  lienjoin  a  été  toirjoiii'S 
snhjiositivc,  tandis  (jue  la  réaction  d(!  Wassermann  s’était  montrée  ahso- 
Inmmit  négativm  / 

Pi‘rmcttez-moi  mifin  d(! ra])])(!h'r  (pi’en  1906,  en  étudiant  dans  le  sm'vic.e 
d(!  mon  maître,  le  Prof.  P.  Marie,  deux  cas  d(!  sclérose  en  ])laques  survenues 
chez  deux  sujets  syphiliti([Ues,  je  concluais  mon  travail  en  affiiinant  : 
l°(pt(!  1(!S  (lonnér'S  bibliographiques  et  l’examen  anatomopathologique  île 
mes  cas  étaient  à  même  de  démontrer  qui'  les  foyers  de  scléi-ose  syphilitique 
jiouvaie'nt  jiosséder  tous  les  caractères  histologiquesdcs  foyersde  la  scléi’osc 
en  ])la([ues  commune;  2°  qu’on  était  fondé  à  admettre  une  forme  de  .sclérose 
en  ]ila([Ues  tout  à  fait  comparable  aux  formes  de  n’inqiorte  quelle  auti'C 
origine  infectieuse.  Quiiiijue  dejmis  loi's  mes  idées  sur  l’étiologie  de  la 
sclérose  en  jilaqucs  aient  subi  une  ju'ofomlc  modification, soit  à  cause  ilcS 
récentes  études  sur  l’éventuelle  jirésence  du  sjiirochètesargentincnsis,  soit 
à  cause  de  la  relative  variété  d’infections  certaines  connues  dans  les  anté¬ 
cédents  des  malades,  je  ne  crois  Jtas  que  jusqu’à  présent  les  relations 

(I)  Diilu,  Soc.  du  Neurol.,  12  janvier  J 922.  R,  N.,  |i,  93,  et  Presse  Médicale. 
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pathogéniques  possibles  entre  sclérose  enplaquesetsyphilis  soient  scientifi¬ 
quement  tranchées  d’une  façon  absolue. 

Sur  la  Sclérose  en  plaques;  par  le  Prof.  Poussepp  (Dorpat). 

J’ai  observé,  dans  ces  derniers  3  ans,  18  cas  de  sclérose  en  plaques. 
Trois  fois  la  maladie  se  manifesta  au  début  par  des  crises  gastriques. 
Uans  un  de  ces  cas,  la  malade,  âgée  de  27  ans,  est  morte  de  dysenterie. 
A  l’autopsie,  j’ai  trouvé  des  altérations  caractéristiques  de  sclérose  en 
plaques  au  niveau  des  9®,  10®  et  11®  racines  post-thoraciques.  Dans  deux 
autres  cas  analogues,  j’ai  lait  la  résection  des  racines  postér  ieures  qui  a 
donné  une  amélioration  nette  avec  disparition  des  crises  pour  une 
onnéc.  On  a  pratiqué  des  résections  de  ràcincs  postérieures  pour  diminuer 
la  spasticité,  mais  il  y  a  déjà  quelques  années  que  je  ne  pratique  plus  cette 
intervention. 

Dans  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques,  j’ai  fait  desrechcrchcs  des  spiro- 
Rhèt(is,  en  prenant  le  liquide  céphalo-rachidien  et  en  l’injectant  sous  la 
dure-rnère  de  lapins.  Presque  dans  la  moitié  des  cas,  j’ai  eu  des  résultats 
positifs.  Je  crois  que  cette  réaction  nous  donnera  à  l’avenir  la  meilleure 
Preuve  de  la  maladie.  Dans  deux  cas,  je  n’ai  pas  réussi  à  la  première  ponc- 
l-ion,  mais  quand  j’ai  pris  le  liquid(‘  une  seconde  lois,  et  surtout  quand 
In  tcmipérature  des  malades  était  élevée  (37,3-37,5),  j’ai  obtenu  un  résul- 
l^at  positif. 

Dans  mes  cas,  j’ai  pratiqué  des  injections  d’argent  et  d’or  colloïdal, 
nt  dans  4  cas  j’ai  olrtenu  une  tcdle  amélioration,  que  les  maladespouvaient 
•'oprendiM^  leur  travail.  Dans  8cas,  amélioi'ation  d('  la  parole  et  de  la  marche. 
Je  crois  que,  peut-être,  le  Lraitdnent  par  des  métaux  colloïdaux  donnera 
J’aussi  bons  résultats  que  dans  les  autres  maladies  infectieuses. 


ETIOLOGIE 

-A  propos  de  Tétiologie  et  de  la  pathogénie  de  la  Sclérose  en  plaques, 

par  M.  Henui  Claude. 

L’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  signalée  depuis  longtemps 
Pnr  M.  Pierre  Marie,  bien  que  non  démontrée,  paraît  très  probable.  Mais 
la  question  qui  se  pose  actuellement  du  fait  des  recherches  contemporaines 
ast celle  de  la  spécificité  de  l’agent  pathogène.  M.  Guillain  nous  dit  que 
Jans  sa  statistique  la  notion  d’une  maladie  infectieuse  àl’origiuo  des  cas 
de  sclérose  in.sulaire  qu’il  a  rassemblés,  n’apparaît  pas.  Nous  avons  pour- 
Unt  tous  vu  des  faits  qîii  ne  laissent  pas  de  doute  quant  à  la  réalité  d’une 
ffialadic!  infectieuse  (angine,  infection  puerpérale,  infection  gastro- 
iatestinalo,  etc.)  précédant  l’apparition  de  la  myélite.  Mais  ces  infections 
*^^nt  pu  n’être  que  des  causes  favorisantes  de  la  maladie  spécifique.  Contre 
l’iiypothèse  toutefois  de  spécificité  on  peut  faire  valoir  que  contrairement 
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à  ce  qui  se  passe  pour  l’encéphalite  et  la  maladie  de  Heine  Mcdin,  nous 
n’observons  pas  de  sclérose  en  plaques  sous  la  forme  endémique  ou  épidé¬ 
mique,  pas  de  contagions  familiales.  D’autre  part,  nous  voyons  la  syphilis 
simuler  la  sclérose  en  plaques  par  la  dissémination  des  foyers  de  myélite, 
à  tel  point  que,  même  sous  le  microscope,  le  diagnostic  est  encore  difficile. 

Des  agents  d’infection  divers  ne  pourraient-ils  réaliser  les  mêmes  lésions 
do  myélite  en  îlots  ? 

L’expérimentation  n’a  guère  fourni  d’arguments  en  faveur  d(^  la  spéci¬ 
ficité.  J’ai  rapporté  en  1897,  à  la  Société  de  Biologie  et  dans  les  Archives 
de  Physiologie,  un  cas  de  myélite  subaiguë  chez  un  chien  intoxiqué  d’une 
façon  continue  par  des  injections  de  toxine  tétanique.  Cet  animal  qui  fut 
présenté  il  un  cours  de  M.  Raymond  offrait  des  symptômes  ataxo-spasmo- 
diques  très  nets.  A  l’autopsie,  j’ai  trouvé  dans  les  centres  nerveux  une  série 
d’îlots  de  myélite  suhaiguo  disséminés  dans  la  substance  blanche  et  la 
substance  grise.  Ces  foyers  étaient  constitués  par  des  éléments  diapédésés 
et  des  cellules  névrogliques.  Il  existait  à  leur  niveau  une  démyélinisation 
très  accusée  des  tubes  nerveux,  sans  dégénération  des  cordons.  Ces  coupes 
qui  furent  montrées  h  cette  époque  à  divers  histologistes  et  notamment  à 
M.  Charrin  et  à  M.  Picurc  Marie,  n’étaient  pas  sans  analogie  avec  celles  des 
foyers  jeunes  de  sclérose  en  plaques.  Je  ne  me  suis,  toutefois,  pas  reconnu 
le  droit  de  parler  de  sclérose  en  plaques,  et  je  n’ai  signalé  le  cas  que  sous  le 
nom  de  myélite  subaiguë  en  foyers  disséminés.  Ce  cas  se  distinguait  des 
autres  myélites  expérimentales  que  j’ai  réalisées  à  cette  époque  par  ce 
fait  que  la  substance  grise  était  peu  intéressée  et  qu’il  n’y  avait  pas 
d’hémorragies,  lésions  presque  constantes  dans  les  myélites  toxi-infec- 
tieuses  expérimentales. 

Il  n’est  donc  pas  impossible  que  certaines  scléroses  en  plaques  puissent 
se  développer  sous  l’influence  de  causes  diverses,  mais  plus  particulière¬ 
ment  sans  doute  à  la  suite  de  la  pénétration  d’un  germe  spécifique  qui 
n’est  pas  encore  démontré. 

Pour  éclairer  ce  problème  de  la  spécificité  de  l’agent  pathogène  de  la 
sclérose  en  plaques,  il  faudrait  sans  doute  faire  des  recherches  sur  des  cas 
où  une  poussée  aiguë  constituerait  une  condition  favorable.  Il  y  aurait 
peut-être  lieu,  à  cet  égard,  de  faire  porterlesrecherchessurdes  cas  d’ataxic 
aiguë  qui,  s’i's  guérissent  parfois,  peuvent  aussi  entraîner  la  mort  comme 
dans  les  faits  de  Leyden,  de  Davideiikoff.  La  symptomatologie  de  cette 
affection  n’est  pas  sans  analogie  avec  la  sclérose  en  plaques. 

Les  recherches  concernant  les  spirochètes  de  Kuhn  et  Steiner,  de  Sic- 
merling,  ne  paraissent  pas  jusqu’à  présent  suffisamment  démonstratives 
en  raison  des  nombreux  cas  négatifs.  Dans  le  seul  fait  que  nous  avons 
observé  avec  Alajouanine,  les  résultats  contradictoires  tirés  de  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  des  centres  nerveux  sont  déconcertants. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ce  cas  qui  subissait  une  poussée 
évolutive  aiguë,  Pettit  trouve  des  organismes  spirochétoïdes.  Nous  faisons 
l’autopsie  :  les  frottis  sur  lames  des  régions  malades  ne  montrent  aucun 
spirochète.  Alajouanine  inoeule  des  fragments  de  moelle  dans  le  cerveau 
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de  lapins,  ce  qui,  je  crois,  n’a  pas  encore  été  fait,  et  les  animaux  ne  succom¬ 
bent  pas.  Enfin  il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  que  dans  les  cas  où  le  liquide 
céphalo-rachidien  injecté  à  des  animaux  a  causélamort,  on  n’a  pas  obtenu 
des  lésions  des  centres  nerveux  comparables  à  celles  de  la  sclérose  en 
plaques,  pas  meme  des  lésions  de  myélite  subaiguë  disséminée  comme 
dans  le  cas  d’intoxication  tétanique  que  j’ai  rapporté.  On  voit  donc  que  la 
pathogénic  de  la  sclérose  en  plaques  est  loin  d’être  éclairée  par  les  rccber- 
ches  biologiques  comme  l’a  été  celle  de  l’encéphalite  et  surtout  de  la 
maladie  de  Heine  Medin.  Il  n’est  pas  défendu  de  penser  jusqu’à  présent 
que  certaines  scléroses  en  plaques  sont  peut  être  causées  par  d’autres 
agents  microbiens  que  ce  germe  spécifique  dont  l’existence  n’est  pas 
encore  démontrée. 

Sur  l’étiologie  delà  Sclérose  en  plaques,  par  J.-A.BAnnÉ 
(de  Strasbourg). 

Nos  recherches  personnelles  sur  l’agent  causal  de  cette  maladie  sont 
jusqu’à  maintenant  négatives.  Avec  le  concours  de  M.  Borrel,  Directeur 
de  l’Institut  bactériologique  de  Strasbourg, nous  avons  vainement  cherché 
le  spirochète  de  Kuhn  et  Steincr  dans  cinq  cas  de  sclérose  en  plaques  à  leur 
début  ou  en  état  de  poussées  évolutives.  Peut-être  en  recevant  le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  un  peu  de  sang  du  malade  comme  l’ont  recom¬ 
mandé  K.  et  St.  aurons-nous  plus  de  chance  dans  l’avenir. 

Dans  l’ignorance  relative  où  nous  nous  trouvons,  touchant  l’agent 
causal,  il  peut  y  avoir  quelque  intérêt  à  établir  les  relations  de  la  sclérose 
en  plaques  avec  les  états  pathologiques  qui  en  précèdent  parfois  l’éclosion 
ou  en  modifient  l’évolution.  En  dépouillant  72  observations  où  les  anté¬ 
cédents  des  malades  ont  été  particulièrement  fouillés,  nous  trouvons 
dans  30  de  ces  cas  des  accidents  immédiats  ou  éloignés,  infectieux  ou  non 
infectieux. 

Accidents  immédiats  :  Typhoïde  (3  cas),  grippe  (?)8  cas,  pneumonie  I  cas, 
necouchement  2  cas,  traumatisme  I  cas,  émotion  forte  5  cas. 

Accidents  éloignés  ;  Anémie  (?)  1  cas,  intoxication  par  le  gaz  d’éclairage 
1  cas,  intoxication  alcoolique  I  cas,  traumatisme  2  cas,  diverses  maladies 
infectieuses  chroniques  6  cas. 

Dans  40  cas,  nous  n’avons  noté  aucun  antécédent  pathologique  net. 
i'^ous  tenons  à  souligner  le  rôle  des  changements  brusques  de  tempé¬ 
rature  sur  l’évolution  des  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques.  Ce  rôle 
nous  est  nettement  apparu  dans  un  cas  en  quelque  sorte  expérimental. 
Un  sujet  atteint  de  sclérose  en  plaques  en  voie  de  développement  retrouve 
son  type  normal  brusquement  après  un  bain  chaud  ;  il  reprend  son  tra- 
'’ail,  et  à  quelques  mois  de  distance,  heureux  d’un  parfait  bien-être,  il  se 
baigne  dans  de  Rhin  ;  presque  immédiatement  après,  il  est  repris  'de  tous 
®cs  accidents  et  revient  à  la  clinique  avec  une  sclérose  en  plaques  très 
^ceusée. 

Uans  le  même  ordre  d’idée  nous  signalons  que  pendant  le  dernier  hiver. 
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qui  fut  assez  rigoureux  en  Alsace,  quatre  des  malades  qui  gardaient  un 
état  stationnaire  depuis  des  années  déjà  ont  vu  leurs  troubles  s’accen¬ 
tuer  très  brusquement  dans  la  même  semaine,  celle  où  la  température 
atteignit  les  chiffres  de  moins  15“  et  moins  17“.  Les  malades  étaient  en 
état  de  vaso-constriction  très  marquée  ;  ils  avaient  réagi  apparemment 
beaucoup  plus  fortement  que  les  sujets  normaux  ;  une  thérapeutique  vaso- 
dilatatrice  par  les  boissons  chaudes,  l’aspirine,  la  pilocarpine,  a  paru 
avoir  une  heuruse  action. 

Bapporls  de  la  sclérose  en  plaques  avec  la  syphilis  i^Trois  fois  sur  76  cas 
de  sclérose  en  plaques  ponctionnés,  nous  avons  trouvé  une  réaction  de 
Bordet  Wass(!rmann  positive  ;  il  s’agissait  de  sujets  qui  se  savaient  syphi- 
litiqU(^s.  Dans  tous  les  autrc^scas,  il  n’y  a  ou  aucune  des  manifestations 
habitiudles  d(î  la  syphilis  neiveusc.  Nous  sommes  persuadé  qu’il  n’y  a  pas 
do  relation  étiologique  entre  la  syphilis  de  la  sclérose  en  plaques  banale, 
tout  en  admettant  que  la  syphilis  puisse  exceptionnellement  réaliser  un 
syndrome  ou  des  lésions  qui  rappellent  de  très  près  celles  de  la  sclérose 
<‘11  plaques. 

liapporl  de  la  sclérose  en  plaques  el  de  l’encéphalile  épidémique.  Plusieurs 
fois,  nous  avons  observé  comme  M.  Guillain  des  malades  qui  s’étaient 
jilaints  de  somnolence,  parfois  très  marquée  au  début  de  leur  maladie  et 
([ui  avaient  à  ce  moment  de  la  diplopie  et  des  vertiges.  Cet  ensemble 
reproduisait  trait  pour  trait  celui  qu’on  trouve  si  souvent  au  début  de 
l’(!ncéphalite  épidémique,  et  l’on  comprend  que  certains  auteurs  aient 
été  conduits  à  établir  un  rapprochement  entre  la  sclérose  on  plaques  et 
l’encéphalite.  Mais  dans  tous  les  cas  où  cedébut  par  sa  somnolence  avaitété 
noté,  l’évolution  a  montré  qu’il  s’agissait  de  sclérose  en  plaques  typiques, 
et  dans  aucun  cas  nous  n’avons  observé  la  moindre  séquelle  à  type  par¬ 
kinsonien,  si  banale  qu’elle  constitue  presque  une  signature  d’authenticité 
de  l’encéphalite  épidémique.  Nous  croyons  que  le  rapprochement  ne 
doit  pas  être  maintenu  et  qu’il  y  a  lieu  de  s’élever  avec  Lhermittc  contre 
l’idée  que  la  somnolence  anormale  doit  faire  penser  exclusivement  ou 
avant  tout  à  l’encéphalite  léthargique. 

Sclérose  en  plaques  et  Syphilis,  par  M.  Henri  Dufour. 

M.  Guillain  a  rappelé,  dans  son  rapport,m'on  opinion  sur  l’étiologie  de  la 
sclérose  en  plaques.  J<!  tiens  à  préciser  que  j’ai  grande  tendance  à  consi¬ 
dérer  cette  affection  comme  dominée  par  le  facteur  hérédo-syphilitique,  et 
ce  a  jusqu’au  jour  où  l’on  aura  démontré  l’existence  d’un  agent  infectieux 
spécifique  comme  cause  de  la  maladie. 

Je  me  sentais  tout  à  fait  disposé  à  abandonner  mon  opinion,  lorsque  fut 
découvert  le  slrochepie  Aryenlinensis.  L(!s  chances  de  ce  nouveau  venu 
me  semblant  diminuer,  je  ne  me  vois  donc  pas  encore  dans  la  nécessité  de 
modifier  une  position  d’attente,  dois-je  dire,  mais  dont  les  raisons  d’être 
.sont  les  suivantes  : 

1“  Le  début  de  l’affection  remonte,  comme  je  l’ai  fait  remarquer  avec 
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d’autres  {La  Médecine^  août  1920),  à  de  nombreuses  années  avant  l’appari¬ 
tion  des  symptômes  typiques  de  la  maladie,  «  les  malades  présentant  des 
signes  avant-coureurs  sous  la  forme  de  légers  troubles  moteurs  ou  sensitifs, 
que  l’on  n’avait  pas  su  interpréter  ».  Plus  donc  le  début  de  l’affection  sc 
rapproche  des  premières  années  de  l’existence  et  plus  les  apports  hérédi¬ 
taires  peuvent  être  invoqués. 

2°  En  mai  1916,  à  la  Société  des  hôpitaux  de  Paris,  je  rapportais  trois 
cas  de  sclérose  en  plaques,  dont  un  publié  dans  la  Revue  Neurologique 
de  1913,  p.  712, où  la  réaction  de  Wassermann  du  liquide  céphalo-rachidien 
fut  positive. 

3°  En  1918,  je  retrouvais  cette  même  réaction  positive  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  d’une  jeune  fille  de  21  ans,  mariée  depuis,  atteinte  de 
sclérose  en  plaques,  que  je  suis  encore  de  temps  h  autre,  et  qui,  peut-être 
à  la  faveur  d’un  traitement  spécifique, et  malgré  une  grossesse  survenue 
il  y  a  3  ans,  n’a  pas  vu  sa  maladie  évoluer. 

4»  En  1923  (juin),  j’ai  rapporté  dans  le  Bulleiin  de  la  Soc.  Méd.  des 
hôpilaux  l’histoire  d’un  homme  de  24  ans  atteint  de  sclérose  en  plaques. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  étudié  dans  trois  laboratoires. 

a)  Laboratoire  de  M.  Guillain.  Voici  la  réponse,  examen  du  15  mai 
1923  i 

L.  G. -R.  clair,  cellules  34  par  me.  Alb.  Sicard,  pas  de  liquide  pour  le 
dosage  (A.  Broussais,  la  quantité  d’albumine  était  de  0,40  cg.  par  litre). 
Weichbrodt  négatif,  Pandy  négatif.  Wassermann  négatif  (H  8).  Benjoin 
colloïdal  0010022222100000. 

h)  Laboratoire  central  de  l’hôpital  Boucicaut  :  Wassermann  par  le 
procédé  Calmette-Massol  dans  le  sang  :  positif,  une  dose  ;  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  :  positif,  trois  doses. 

c)  Laboratoire  de  mon  service  hôpital  Broussais.  Wassermann  sang  : 
iiégatif  ;  du  liquide  céphalo-rachidien  :  partiellement  positif. 

S’agit-il  dans  ces  cas  d’une  réaction  de  groupe  ou  d’une  activation 
syphilitique  par  une  maladie  évoluant  sur  un  terrain  syphilitique  ?  La 
chose  est  possible.  Ou  encore, s’agit-il  d’un  syndrome  voisin  de  celui  de  la 
Sclérose  en  plaques?  La  chose  est  encore  possible, mais  dans  cette  dernière 
hypothèse  je  considère  la  vraie  sclérose  en  plaques  comme  d’une  rareté 
extrême  et  impressionnante. 


Sclérose  en  plaques  et  Spirochètes,  par  Jensen  et  Schroeder, 
communiqué  par  George  E.  Schroeder  (Copenhague). 

Quelques-uns  de  vous  ont  peut-être  pris  connaissance,  dans  un  numéro 
de  la  Revue  Neurologique  de  ce  printemps,  de  la  communication  faite  par 
le  Dr  Jensen  et  par  moi,  sur  l’essai  d’inoculation  du  virus  de  la  sclérose  sur 
les  animaux  employés  ordinairement  dans  nos  laboratoires.  Le  fait  le  plus 
Intéressant  qui  y  était  relaté  était  un  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  un 
jeune  homme  de  20  ans  qui  mourut  de  broncho-pneumonie.  Dans  la 
Moelle  allongé(‘  même  du  patient  colorée  d’après  la  niéthod(^  de  Levaditi, 
I,  N»  6,  JUIN  1924 
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on  trouva  des  fibrilles  spiralées  situées  intra-nucléaire  dans  les  cellules  près 
du  canal  central  oblitéré.  Les  bactériologistes  Scandinaves  qui  ont  eu 
l’occasion  d’examiner  ces  fibrilles  spiralées  les  ont  jugées  être  des  spiro¬ 
chètes  ou,  en  tout  cas,  tout  à  fait  ressemblantes  aux  s]>iroelièLes.  Ja'S 
reproductions  qui  accompagnaient  notre  article  dans  la  lleviie  Neurolo¬ 
gique  ayant  été  très  défectueuses,  je  vous  montrerai  tout  à  l’heure  de 
meilleures  projections. 

Nous  ne  sommes  pas  encore  en  mesure  de  décider  quelle  valeur  positive 
nous  avons  le  droit  d’attribuer  à  cette  découverte,  mais  il  est  facile  à 
comprendre  qu’elle  nous  a  donné  le  courage  de  cf)ntinuer  nos  recherches. 

Depuis  la  publication  de  notre  article,  nous  avons  procédé  à  des  essais 
d’inoculation  venant  de  25  patients  et  exécutés  sur  55  cobayes. 

Au  début,  nous  faisons  aussi  usage  de  lapins  (en  tout  44),  mais  après  .la 
publication  de  l’article  du  M.  Cartney  dans  le  Journal  of  experimental 
medicine,  nous  avons  cessé.  Dans  cet  article,  on  démontrait,  comme  vous 
le  savez,  que  sur  55  %  de  372  lapins  ordinaires  utilisés  à  d’autres  essais 
d’inoculation,  on  trouva,  dans  le  cerveau,  des  altérations  qui  portaient 
à  croire  à  l’inflammation  telle  qu’on  peut  la  trouver  pour  l’encéphalite 
léthargique  et  telle  qu’on  pouvait  s’attendre  à  la  trouver  au  commencement 
de  la  sclérose  en  plaques  si  elle  se  révèle  <;omme  une  maladi(!  contagieuse. 
C’est  pourquoi,  comme  j(!  l’ai  dit,  nous  avons  cessé  d’(unployer  des  lapins, 
bien  que  ce  sensationnel  article  n’ait  pas  encore  été  confirmé  par  des  essais 
de  contrôle  venant  d’autres  auteurs. 

Sur  les  cobayes  qui  ont  servi  à  nos  expériences,  les  inoculations  ont 
étéintrapéritonéales  et  intracérébrales.  Tous  sont  encore  en  vie  et  ne  seront 
tués  qu’après  un  an  écoulé, car  les  (jxpériencesde  ces  dernières  anné(?s  ont 
j)rouvé,  comme  on  le  sait,  que  les  altérations  qui  se  produisent,  si  tant  est 
qu’il .  s’en  produise,  seront  probablement  très  lentes  à  évoluer.  Nous 
n’aui ions  pas  osé  attirer  votre  attention  sur  ces  résultats,  provisoirement 
négatifs,  même  si  celle  constatation  peut  aussi  avoir  son  intérêt,  si,  parmi 
notre  série  d’essais,  cette  fois  aussi,  ne  s’était  montré  un  résultat  qu’il 
faut  caractériser  de  positif. 

Cela  veut  dire,  en  somme.,  positif  dans  le  même  sens  que  le  fer  cas,  dont 
j’ai  parlé. 

Au  i)oint  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’un  cas  typique  do  sclérose  en  plaques 
chez  un  individu  de  36  ans  qui  depuis  3  ans  a  séjourné  à  l’hôpital. 

Il  se  produisit  d(‘s  parésies  dos  membr(;s  supérieurs  et  inféiLmrs,  ensuite 
une  néphrite  infectieuse  avec  de  la  fièvre  jusqu’à  ce  que  la  mort  survînt 
le  3  janvier  1924. 

On  injecta  intraduralem(int  une  émulgcmce  du  cerveau  sur  un  singe, 
qui  supporta  parfaitement  l’opération,  maispérit  deux  mois  plus  tard  de 
lubereulose.  Dans  h^  c(îrveau  du  singe,  on  ne  r(4eva  aucune  altération. 

En  outre,  on  fit  des  inj(M;tions  de  licpiide  cérébro-spinal  sur  3  cobayes 
qui  in?  présentent  encore  rien  de  pathoh)gi(ju(c 

Sur  une  coupe  <lu  cerveau  du  patient,  aussi  bitm  dans  le  voisinage  des 
j)la(jues  qti’à  d’autres  endroits,  on  ne  trouva  rien  de  particulier. 
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Mais  par  contre,  et  exactement  comme  dans  le  casprécédent,  on  trouva 
située  dans  les  noyaux  cellulaires  (coloration  de  Levaditi)  des  fibrilles 
noires  spiralées  pointues  des  deux  bouts,  et  comme  on  l’a  dit  semblables 
aux  spirochètes. 

Enfin,  pour  dire  toute  la  vérité,  je  mentionnerai  que  dans  un  troisième 
cas  de  sclérose  en  plaques,  nous  avons  examiné  aussi  la  moelle  épinière. 
Elle  provenait  d’une  femme  qui  mourut  le  10  novembre  1923  de  sclérose 
en  plaques  (dix.  sel.).  Mais,  dans  ce  cas,  qui  d’ailleurs  est  typique  par 
son  cours  assez  lent,  nous  n’avons  pas  trouvé  de  formations  ressemblant 
aux  spirochètes. 

Je  vais  vous  mettre  sous  les  yeux  quelques-unes  de  ces  formations 
d’ahord  venant  du  1®''  cas,  puis  du  second. 

Pour  contrôler  ces  résultats,  nous  avons  examiné,  exactement  do  la 
nicmc  façon,  la  moelle  de  10  autres  patients.  C’était  des  patients  morts 
d’autres  maladies  neurologiques,  mais  nous  n’y  avons  pas  trouvé  la 
moindre  chose  qui  ressemblât  aux  corps'  cités  précédemment  et  que 
nous  nous  permettrons  jusqu’à  nouvel  ordre  de  nommer  spirochètes. 

Le  temps  nous  a  manqué  pour  des  recherches  plus  nombreuses. 

Quoique  la  sclérose  en  plaques  ne  soit  nullement  rare  en  Danemark, 
il  n’est  pourtant  point  facile  de  rassembler  un  matériel  de  recherches  tant 
soit  peu  étendu,  c’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  n’y  avait  pas  de 
raison  d’attendre. 

Mais,  précisément  à  cause  de  ce  nombre  restreint,  nous  n’osons  pas 
pousser  nos  conclusions  bien  loin. 

Au  point  de  vue  clinique  ces  deux  cas  paraissent  pouvoir  se  caractériser 
d’aigus  :  un  cas  de  2-3  ans  avec  des  périodes  fiévreuses,  le  troisième  plus 
chronique  6  ans. 

C’est, naturellement,  parmi  les  premiers  qu’on  a  le  plus  de  chance  de 
pouvoir  démontrer  des  formations  semblables  aux  spirochètes. 

Pourquoi  ces  formations  en  question  ont  été  trouvées  surtout  dans  la 
moelle  allongée,  est  une  chose  à  laquelle  nous  ne  pouvons  fournir  d’expli¬ 
cation.  Nous  nous  bornons  à  remarquer  qu’on  n’en  a  pas  trouvé  à  d’autres 
endroits  de  la  moelle  épinière,  bien  que  chez  chaque  sujet  elle  ait  subi  un 
examen  scrupuleux. 

Reste  la  grande  question  do  savoir  si,  somme  toute,  il  s’agit  de  spiro¬ 
chètes  ?  Nous  le  croyons  réellement,  mais  aussi  longtemps  qu’on  ne 
pourra,  avec  sûreté,  transférer  le  virus  d’un  cas  semblable  à  un  autre, 
ni  même  on  fairq  une  culture,  il  faut  se  contenter  d’une  supposition. 

En  vérité,  nous  ne  pouvons  que  répéter  ce  que  nous  avons  dit  dans 
notre  pnmiièic  communication,  que  nous  avons  été  assez  heureux  pour 
dèinontrei’  (Uicore  un  cas  de  sclérose  on  plaques  où  certaines  circonstances 
nidiquerit  uiui  origine  infectieuse. 

Nous  envisageons  la  possibilité  d’une  déception,  mais  en  attendant, 
cola  pouira  senvir  d’encouragement  à  continuer  les  recherches.  Il  arrive 
souvcîii  t  qu’en  rassembl  ant  paticummuit  des  faits  isolés,on  parvient  à  écarter 
'in  pli  du  voile  dont  bcsaTicoup  de  maladies  sont  eneore  enveloppées. 
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A  propos  de  la  Sclérose  en  plaques  héréditaire  et  familiale,  par 

André  Léri. 

A  l’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques  se  rattache  la  question  de  la 
sclérose  en  plaques  héréditaire  et  familiale. 

Dans  son  très  beau  rapport,  M.  Guillain  met  en  doute  avec  raison  tous 
les  cas  qui  ont  été  signalés  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  ci  familiale, 
en  s’appuyant  surtout  sur  ce  qu’aucun  de  ces  cas,  en  dehors  de  celui  déjà 
ancien  d’Eichorst,  n’a  été  suivi  d’autopsie. 

M.  Veraguth  déclare  que  les  cas  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  et 
familiale  peuvent  se  compter  sur  les  doigts,  mais  il  insiste  justement  sur 
ce  qu’une  maladie  héréditaire  et  familiale  peut  en  même  t(mips  être  infec¬ 
tieuse.  Nul  ne  met,  en  effet,  en  doute  la  nature  infectieuse  de  la  syphilis 
sous  le  prétexte  qu’elle  peut  être  héréditaire  et  parfois  familiale.  Il  n’est 
])as  nécessaire  de  chercher  la  cause  des  maladies  familiales  dans  une 
«  tare  de  dégénérescence  »  à  point  de  départ  endogène  et  mystérieux. 

Un  cas  que  j’ai  observé  vient  à  l’appui  de  ce  qu’indiquent  his  rappor¬ 
teurs.  Il  comporte  bien  des  lacunes,  je  ne  me  le  dissimule  i)as  ;  notam¬ 
ment,  il  n’a  pu  être  fait  ni  autopsie,  ni  examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
et,  pour  les  raisons  que  nous  dirons,  l’examen  purement  clinique  n’est 
lui-même  pas  complet.  Tel  qu’il  est,  ce  cas  me  paraît  pourtant  intéressant 
à  rapporter.  Voici  succinctement  les  faits  : 

r.  —  Une  jeune  femme  de  35  ans,  mariée,  mère  de  deux  enfants,  est  atteinte  d’une 
nclérose  en  plaques  tijpique  :  parapléf^ie  cérébello-spasmodique,  avec  extension  des 
orteils,  tremblement  intentionnel,  nystagmus,  scansion  de  la  parole,  etc.. 

Klle  est  examinée  par  de  nombreux  neurologistes  parmi  les  plus  éminents,  et  nul  ne 
met  on  doute  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques.  L’évolution  dure  8  ans.  Durant  les 
dernières  années,  la  paraplégie  est  à  peu  près  absolue,  et  la  malade  succombe  ù  des 
accidents  bulbaires. 

II.  —  Pendant  l’évolution  même  de  cette  affection  et  quelques  années  aprèsson  début, 
la  sœur  de  la  malade,  de  deux  ou  trois  ans  plus  âgée  qu’elle,  également  mariée  et  mère 
d(!  famille,  est  (dleinie  d'une  paraplégie  à  forme  cérébello-spasmodique,  qui  ressemble 
t(dlümont  !Î  celle  de  sa  sœur  cadette  que  la  famille  ne  met  pas  en  doute  qu’il  s’agit 
d’une  maladie  familiale  et,  étant  donné  que  les  deux  malades  ont  dos  enfants,  dissi- 
mubï  jusqu’à  un  certain  point  la  seconde  malade  :  c’est  pourquoi  nous  ne  la  voyons 
l>as  à  cette  époque. 

Mais  au  bout  d’un  temps  ralativement  court,  comme  il  y  avait  quelques  douleurs 
abdominales,  un  chirurgien  décide  de  l’opérer  ;  il  ne  trouve  rien  d’anormal,  maisl’opé- 
ration,  malgré  tous  les  soins  de  propreté  observés,  aboutit  à  une  escarre  sacrée  considé¬ 
rable  qui  se  creuse  rapidement  et  mène  à  la  mort  en  trois  ou  quatre  semaines.  Occa- 
.sionnelloment,  nous  insistons  sur  le  danger  des  interventions  au  cours  des  scléroses  en 
Iliaques,  danger  signalé  très  justement  par  M.  Guillain  et  par  M.  Véragulb,  qui  semble 
tenir  au  peu  de  résistance  des  tissus  de  ces  malades  et  qui  existe  mémo  (piand  l’opéra¬ 
tion,  comme  dans  notre  cas,  est  faite  très'loin  des  centres  nerveux. 

C’est  à  l’occasion  de  l’escarre  seulement  que  nous  voyons  la  malade  ;  elle  présente 
une  grosse  parajilégie  .sjiasmodique,  mais  il  n’y  a  aucun  signe  du  côté  de  la  face  et  des 
meinbies  supérieurs,  pas  de  tremblement  intentionnel,  pas  de  nystagmus,  pas  de 
scansion  de  l.a  parole.  Nous  aurions  voulu  avoir  des  renseignements  sur  la  première 
période  de  l’alTe(;tion,  mais  le  médecin  qui  l’avait  soignée  est  décédé. 

A  ce  moment,  tout  comme  les  rneinbres  de  la  famille,  nous  avons  pensé  à  une  affec¬ 
tion  lamiliale  :  nous  connaissions  1  absence  d’untécédeiits  du  eôlé  de  la  mère,  nous 
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avons  cru  pou  voin-appoi'tei'  l’afluetion  à  une  tare  probable  du  côté  de  la  famille  du  père. 

IIl.  —  Après  la  mort  de  cotte  seconde  malade  et  avant  la  mort  de  la  première,  leur 
mère  fui  a'.leinte  à  son  tour  de  paraplégie  spasmodique  dont  on  s’aperçut  parce  qu’un  jour 
elle  tomba  de  son  lit  et  no  put  se  relever  seule;  le  lendemain,  elle  continua  à  marcher, 
amener  sa  vie  coutumière,  mais  on  l’examina.  Cette  paraplégie  spasmodique  ressemble 
à  la  formed’Erb;  il  y  a  une  grosse  extension  des  orteils,  etil  y  a  cnoutredes  troubles 
urinaires,  sous  forme  d’incontinences  transitoires  plus  accentuées  que  les  mictions 
impérieuses  de  la  paraplégie  d’Erb. 

Depuis  environ  trois  ans,  cette  paraplégie  spasmodique  est  restée  telle  qu’elle  était 
et  ne  paraît  pas  se  compliquer. 

Faut-il  ne  voir  dans  ccittc  triple  affection  des  contres  nerveux,  attei¬ 
gnant  une  mère  et  ses  deux  filles,  qu’une  simple  coïncidence  ?  Il  faut 
avouer  que  c’est  peu  probable. 

Faut-il  considérer  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  porté  chez 
la  première  malade  est  erroné  ?  On  peut  cependant  affirmer  que  cette 
sclérose  en  plaques  était  tout  à  fait  caractéristique  et  que,  si  la  sœur  et 
la  mère  de  cette  malade  n’avaient  pas  été  atteintes  d’une  paraplégie 
spasmodique,  nul  n’aurait  jamais  pensé  à  mettre  en  doute  le  diagnostic. 

Faut-il  croire  que,  parce  que  les  deux  dernières  malades  ont  été  atteintes 
de  paraplégie  spasmodique,  il  s’agissait  chez  toutes  les  trois  d’une  para¬ 
plégie  spasmodique  familiale?  Il  paraît  bien  invraisemblable  qu’une  para¬ 
plégie  spasmodique  se  soit  compliquée  de  symptômes  si  accentués  du  côté 
des  membres  supérieurs  et  de  la  tête  qu’elle  ait  simulé  une  sclérose  en 
plaques  aussi  typique.  Il  est  bien  moins  invraisemblable  qu’une  sclérose 
on  plaques,  typique  chez  l’une  des  malades,  se  soit  simplifiée  chez  les 
deux  autres  en  ne  donnant  que  la  forme  que  M.  Guillain  a  très  juste¬ 
ment  indiquée  sous  le  nom  de  «  forme  paraplégique  pure  ». 

Mais  faut-il  dans  ce  cas  croire  qu’il  s’agissait  de  maladie  héréditaire  et 
familiale  ?  Par  le  fait  qu’on  l’a  constatée  chez  une  mère  et  chez  ses  deux 
filles,  on  serait  fort  tenté  de  le  croire,  et  cependant  nous  ne  croyons  pas 
fiu’il  en  soit  ainsi. 

Tout  d’abord,  nous  avons  connu  les  parents  et  même  les  grands-parents 
maternels  de  la  mère,  et  nous  avons  pu  suivre  ainsi  cinq  générations. 
Or,  rien  n’indiquait  dans  cette  famille  une  affection  héréditaire  ou  fami¬ 
liale.  Nos  trois  sujets  ont  été  jusqu’ici  les  seuls  atteints  d’une  maladie 
organiipie  du  systèmi'  nerveux. 

FnsuiLe,ilnefautpas  oublier  que  la  mère  des  deux  jeunes  femmes  a  été 
atteinte  après  elles,  alors  qu’elles  étaient  déjà  malades  depuis  plusieurs 
années,  et  alors  qu’cllc-même  était  âgée  d’une  soixanlaine  d'années, 
c’est-à-dire  qu’elle  avait  largement  dépassé  l’âge  habituel  de  la  sclérose 
en  plaques. 

Dans  ce  cas  vraiment  nous  sommes  fort  tentés  de  croire  à  une  conlagion 
familiale,  à  une  mère  et  à  une  sœur  contaminées  par  la  première  malade, 
et  non  à  une  maladie  hérédilaire  el  familiale  dans  le  sens  où  on  l’entend 
généralement, c’est-à-dire  dans  le  sens  d’une  maladie  de  dégénérescimcc. 

Cette  observation,  bien  ([u’il  si-mble  s’agir  d’une  maladie  héréditaire 
et  familiale,  est  donc  tout  à  fait  en  faveur  de  l’hypothèse,  qui  paraît  si 
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justifiée  à  tant  d’égarfls,qui  fait  do  la  soléroso  on  plaquos  une  maladie 
infcctiousc.  C’est  pourquoi,  malgré  ses  imporfccLions,  elle  nous  a  paru 
mériter  d’être  signalée. 


THÉRAPEUTIQUE 

Essai  de  traitement  de  la  Sclérose  en  plaques  par  le  sérum  de 

malades  anciens  devenus  non  évolutifs,  par  Dumas  et  Foix. 

Il  est  certain  que  l’origine  infectieuse  de  la  sclérose  (m  plaques  soutenue 
pour  la  première  fois  par  Pierre  Marie  est  admise  à  l’hciUro  actuelle  par  la 
majorité  des  neurologistes  et  des  bactériologistes.  Son  évolution  prolongée, 
ses  reprises,  parfois  à  plusieurs  années  d’intervalles,  tendent  d’autre 
])art  à  la  faire  considérer  comme  une  névraxite  due,  dans  la  majorité  des 
cas  tout  au  moins,  à  un  virus  unique.  Il  existe,  d’autr(!  part,  des  malades, 
chez  lesquels  la  maladie  paraît  arrêtée,  et  est  peut-être  guérie,  bien  qu’en 
l'ait  de  sclérose  en  plaques  il  soit  difficile  de  parler  de  guérison. 

Sans  doute  chez  ces  malades  s’cst-il  développé  une  sorte  d’immunité 
empêchant  l’évolution  profonde  du  mal. 

Nous  avons  pensé  dans  ces  conditions  qu’il  serait  intéressant  d’injecter 
à  des  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques  à  la  phase  initiale,  le  sérum 
de  ces  malades,  et  nous  en  avons  fait  l’essai  dans  un  primier  cas. 

Le  sérum  stérilisé  par  tyndalisation  et  vérifié  au  point  do  vue  de  la 
réaction  d(î  Wassermann  a  été  injecté  par  séi  ie  d(^  piqûres  quotidiennes  de 

I  cmc.,  10,  20,  30,  jusqu’à  concurrence  d(i  80  à  110  centimètres  cubes  par 

série.  '  • 

Le  sujet  traité  en  est  actuellement  à  sa  troisième;  série  d’injections. 

II  est  difficile  de  juger  le  résultat,"le  malade,  après  avoir  paru  lerésenter 
une  légère  amélioration,  a  fait  une  nouvelle;  poussée  pemr  laquedle  il  est 
actuellement  em  traitement  par  la  me'me  méthode. 

Celle-ci  s’est  dans  tous  les  cas  montrée'  el’une  inneee-uité  absolue  e't  il 
nous  paraît  qu’il  serait  intére'ssant  de  l’cssayeer  chez  d’autre;s  sujets  atteints 
elc  sclérose  en  plaques  au  début. 


Essais  thérapeutiques  dans  la  Sclérose  en  plaques,  lear  Pieuo 
Boveui  (Milan). 

Chacun  de;  neeus  sait  combien  il  est  emcore  incertain,  je  dirai  même-,  aux 
jtremiers  pas,  le  traiteme;nt  de  la  sclérose;  enplaque's.  Ce-la  se  e'onqere'nd, 
el’ailleurs,  car  nous  ne  sommes  encore'  pas  bien  fixés  pour  ce;  qui  e;st  ele;  son 
age;nt  étiologique. 

IVesque  tous  sont  d’accord  pour  adme;ttre;  ein  age;nt  infectieux  ceemrnc 
cause  de  la  sclérose  en  plaques.  Les  travaux  de  ces  dernières  années 
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tendent  à  démontrer  l’origine  spirochétosique  de  la^rmaladie  :  quoiqu’il 
en  soit,  on  peut  dire  que  les  idées  émises,  il  y  a  presque  quarante  ans, 
par  notre  grand  maître,  M.  le  Prof.  Pierre  Mario  (idées  pa  toujours  envi¬ 
sagées  avec  la  considération  qu’elles  méritaient),  reçoivent  par  les  tra¬ 
vaux  récents  un(!  confirmation  lumineuse. 

Profondément  convaincu  de  la  nature  infectieuse  de  la  sclérose  on 
plaques,  et  dans  la  considération  des  analogies  cliniques  et  analomopa- 
Ihologiques  de  la  sclérose  avec  la  poliomyélite  (analogies  sur  lesquelles  je  ne 
veux  pas  insister),  il  me  parut  aussi  intéressant  que  logique  d’expérimen¬ 
ter  le  traitement  par  le  sérum  antipoliomyéliiique  de  Pettit. 

Grâce  à  l’extrême  obligeance  de  M.  le  Prof.  Pettit,  de  l’Institut  Pasteur, 
auquel  je  tiens  ici  à  exprimer  mes  sincères  remerciements, — je  pus  essayer 
le  traitement  par  le  sérum,  sur  un  cas  partievdièremont  grave  de  sclérose. 

Il  s’agit  d’une  femme  d’une  quarantaine  d’années,  atteinte  d’une  forme 
de  sclérose  en  plaques  du  type  cérébello-spasmodique. 

La  maladie  date  de  1916.  Une  foule  de  médicaments,  y  compris 
naturellom(înt  les  arsénolxmzoles,  avait  été  tentés. 

Ayant  vu  cette  malade  pour  la  première  fois  l’hiver  passé,  j’ai  conseillé 
de  tenter  le  traitement  par  le  sérum  antipoliomyélitique. 

L(ï  résultat  fut  encourageant  :  on  nota  une  amélioration  au  point  de  vue 
de  l’ataxie  et  do  la  spasmodicité. 

La  malade  qui,  avant  le  traitement,  ne  pouvait  presque  pas  marcher 
toute  seule,  avait  réussi,  après,  à  marcher,  dans  le  couloir  do  la  Maison 
de  Santé,  sans  aide  et  avec  une  démarche  bien  moins  spasmodique. 

Elle  dénonçait  aussi  une  amélioration  au  point  de  vue  de  la  sensibilité 
aux  membres  intérieurs. 

Je  sais  bien  toutes  les  objections  qu’on  pourra  faire  à  ce  propos.  Ce 
n’est  ])as  le  cas,  dans  cette  note  tout  â  fait  préliminaire,  d’almrder  une 
discussion  sur  ce  point. 

Mon  intention  est  seulement  d’attirer  l’attention  sur  un  traiP'mcmt 
que  je  crois  nouveau  et  qui,  j(!  pense,  mérite  d’être  expérimenté  et  pour¬ 
suivi  plus  largem(mt,  en  atLmdant  que  b's  travaux  continuels  d’à  présent 
puissent  nous  donner  un  sérum  spécifique. 


Sur  le  traitement  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  J.-A.  Barré 
(de  Strasbourg). 

En  l’absence  de  tout  traitement  spécifique  de  la  sclérose  en  plaques, 
nous  avons  mis  en  œuvre  toute  une  série  de  moyens  et  tenté  plusieurs  essais 
thérapeutiques. 

Nous  n’avons  aucune  opinion  ferme  sur  la  valeur  réelle  de  ces  médica¬ 
tions,  et  si  nous  avons  parfois  eu  l’impression  nette  que  nous  avions  aug¬ 
menté  passagèrement  les  troubles  des  malades,  nous  ne  sommes  pas  bien 
sûr  d’avoir  â  notre  actif  une  seule  des  heureuses  évolutions  qui  ont  semblé 
couronner  nos  efforts. 
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Lo  cacodylate  de  soude  employé  à  des  doses  moyennes  ou  fortes,  et 
souvent  d’une  manière  très  prolongée,  n’a  guère  modifié  l’état  neurolo¬ 
gique  des  malades  ni  ahaissé  la  surréflcctivité,  comme  on  nous  l’avait  fait 
espérer  ;  nous  l’employons  cependant  encore,  à  défaut  d’autre  thérapeu¬ 
tique. 

L’administration  de  phosi)hates  nous  a  paiu  utile.  Dans  l’idée  que  le 
troubhî  profond  de  la  circulation  des  centres  morveux  au  niveau  (;t  au 
voisinage  des  plaqU(‘s  de  sclérose  doit  jouer  un  rôle  très  important,  et 
(ju’il  s’agit  surtout  d’anémie  locale,  nous  avons  administré  très  fréquem¬ 
ment  des  vasodilatateurs,  et  en  particulier  de  l’aspirine,  du  nitrite  de 
soude  et  du  nitrate  de  potasse,  do  la  pilocarpine.  Peut-être  avons-nous 
rendu  quelque  service  à  nos  malades. 

Nous  avons  essayé  les  vaccins  polymicrohiens  et  différentes  modalités 
de  la  protéinothérapie  (injection  de  lait,  injection  dephlogétan...).  Nous 
n’avons  observé  .aucune  heureuse  influence,  et  nous  avons  quelquefois 
aggravé  momentanément  l’état  de  nos  malades.  Nous  no  conseillons  donc 
pas  l’emploi  de  ces  moyens  chez  eux. 

Dans  tous  les  cas  où  nous  nous  trouvons  en  face  d’un  cas  de  sclérose 
en  plaques  au  début,  nous  donnons  de  l’uroformine  ;  peut-être  cette  thé¬ 
rapeutique  considérée  comme  anti-infectieuse  est-elle  réellement  agis¬ 
sante  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  plusieurs  cas  traités  ainsi  depuis 
deux  et  trois  ans  ont  guéri  des  premiers  accidents  et  n’ont  pas  encore 
présenté  de  nouvelle  poussée  évolutive  :  nous  attendrons  encore  avant 
de  nous  réjouir  et  d’avoir  confiance. 

Nous  croyons  qu’un  pas  important  sera  fait  dans  la  lutte  contre  le  déve¬ 
loppement  de  la  sclérose  en  plaques  quand  la  notion  que  des  vertiges  et 
une  diplopie  passagère  qui  mènent  si  souvent  les  malades  chez  le  médecin 
([ui  pratique  la  médecine  générale,  chez  l’oculiste  ou  chez  l’otologistc, 
peuvent  constituer  la  première  manifestation,  le  syndrome  d’inoculation, 
('n  quelque  sorte,  d’une  sclérose  en  plaques.  Un  examen  neurologique 
révèle  souvent  dès  cette  époque  des  signes  importants. 

Une  thérapeutique  active,  anti-infectieuse,  devra  être  mise  en  œuvre 
immédiatement,  et  même  si  les  accidents  bruyants  du  début  disparaissent 
rapidement,  il  faudra  en  prolonger  l’emploi. 

Un  mf)t  maintenant  sur  le  iraiternent  des  troubles  visuels  qui  marquent 
jiarfois  le  début  d’une  sclérose  en  plaques.  On  a  beaucoup  discuté  sur  le 
traitement  de  ces  accidents,  et  la  conduite  que  certains  auteurs  semblent 
décidés  à.suivre  semble  liée  aux  idées  qu’ils  se  sont  faites  sur  les  relations 
de  la  névrite  rélrobulhaire  et  de  la  sinusite  sphénoïdale.  Je  ne  sais  pas  ce 
([u’il  convient  de  penser  théoriquement  à  ce  sujet  ;  la  question  est  à 
l’étude,  des  idées  passionnées  s’entrechoquent,  il  faut  attendre  pour  se 
taire  uiu;  opinion  pathogénique;  mais  en  pratique, et  dès  maintenant, quand 
on  assistiî  à  une  baisse  progressive  et  rapide  de  la  ï^if)n,  quand  le  sujet 
court  quelques  ri.sques  de  rh^venir  aveughï,  df)it-on  demeurer  sans  agir, 
«lUand  on  a  chance,  en  lui  ouvrantid  cure.ttant  lessinus  sphénoïdaux,  de 
lui  rendre  en  quelques  jours,  parfois  en  quelques  heures,  une  acuité  visuelle 
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meilleure  ou  une  vision  normale.  Pour  ma  part,  je  suis  convaincu  que  la 
façon  d’agir  de  MM.  Duverger  et  Canuyt,  plusieurs  fois  exposée  à  Stras- 
fjourg  et  illustrée  d’exemples  très  bien  étudiés,  est  sage. 

Il  est  possible  que  le  curettage  agisse  sur  la  sinusite,  comme  il  est  possible 
également  qu’en  dehors  de  toute  sinusite,  l’intervention  agisse  par  saignée 
lymphatique  ou  sanguine  et  modifie  heureusement  les  troubles  vasculaires 
et  nerveux  dont  la  baisse  de  la  vue  est  l’expression. 

A  l’heure  actuelle,  nous  ne  devons  guère  espérer  guérir  les  cas  de  sclérose 
en  plaques  avancés  qui  habitent  les  hospices  ;  nous  devons  porter  tous 
aos  efforts  ou  vers  la  médication  spécifique,  ou  vers  le  diagnosiic  précoce 
de  la  maladie  qui  permettra  peut-être  à  des  moyens  non  spécifiques  d’agir 
utilement.  C’est  en  diffusantl’idée  que  certains  troubles  oculaires,  certains 
troubles  labyrinthiques,  certains  troubles  sensitifs  ou  moteurs  marquent 
malgré  leur  légèreté  ou  leur  fugacité  initiale,  le  début  d’une  grande  maladie 
et  méritent  une  thérapeutique  et  des  précautions  de  longue  durée,  que  nous 
aurons  chance  de  réduire  le  nombre  considérable  des  infirmes  par  sclérose 
en  plaques. 


Réponse  de  M.  Georges  Guillain,  Rapporteur. 

Ma  réponse  sera  facile,  car  mon  rapport  a  soulevé  peu  de  critiques  ; 
j’ai  écouté  avec  le  plus  vif  intérêt  les  nombreuses  communications 
apportées  par  les  mcml)res  de  la  Réunion  neurologique  internationale, 
elles  m’ont  beaucoup  instruit.  Je  désire  synthétiser  très  succinctement 
les  faits  acquis  au  cours  de  ces  discussions. 

J’ai  insisté  dans  mon  rapport  sur  le  début  très  insidieux  de  la  sclérose 
en  plaques.  M.  André-Thomas  partage  cette  opinion.  M.  Souques  nous  a 
eité  plusieurs  observations  très  probantes  de  sclérose  en  plaques  à  début 
Ijrusque,  ces  observations  sont  importantes  à  connaître. 

Il  me  semble  que,  sur  la  sémiologie  des  troubles  moteurs  de  la  sclérose 
en  plaques,  tous  les  membres  de  la  Réunion  ont  été  en  parfait  accord. 

Sôderbergh  nons  a  montré  l’intérêt  de  la  recherche  des  signes  extra- 
Pyramidaux,  nous  nous  efforcerons  tous  à  l’avenir  de  préciser  cette 
sémiologie  nouvelle  et  encore  incertaine.  M.  André  Thomas  nous  a  projeté 
^n  film  cinématographique  très  instructif,  cette  méthode  de  démonstra- 
t'inn  et  d’enseignement  est  appelée  à  rendre  les  plus  grands  services. 

M.  Souques,  qui  jadis  a  insisté  sur  l’importance  de  l’abolition  des  réflexes 
•^iitanés  abdominaux  dans  la  sclérose  en  plaques,  est  revenu,  dans  une 
«ouvelle  statistique,  sur  ce  point  de  sémiologie.  M.  Monrad  Krohn,  sur  le 
^éino  sujet  de  la  réflectivité  cutanée  abdominale,  nous  a  fait  une  communi¬ 
cation  du  plus  grand  intérêt.  M.  Froment  a  observé  dans  plusieurs  cas  de 
**cléros(!  en  plaques  l’exagération  des  réflexes  de  défense  sans  exagération 
réflexes  tendineux,  je  crois  que  cette  constatation  doit  être  assez  rare. 
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car  j’ai  remarqué  que,  lorsque  les  réflexes  de  défense  étaient  facilement 
provocables  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  surréflectivité  tendineuse  était 
constante. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  été  étudiés  dans  plusieurs  communi¬ 
cations.  M.Piltz  a  insisté  sur  la  fréquence  des  troubles  sensitifs  objectifs 
aux  membres  inférieurs,  M.  Barré  sur  les  douleurs  cordonales,  M.  Roger  sur 
l’astéréognosie,  M.  Clovis  Vincent  sur  les  troubles  delà  sensibilité  profonde. 
Je  crois  que  nous  sommes  tous  d’accord  pour  considérer  que  les  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose  en  plaques  sont  assez  variables  et, 
en  tout  cas,  Ixiaucoup  moins  accentués  que  dans  les  compressions  de  la 
moelle,  tait  important  pour  le  diagnostic  différentiel.  Personnellement  je 
pense,  ainsi  que  je  le  disais  dans  mon  rapport,  que  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  les  plus  fréqu(;nts  de  la  sclérose  en  plaques  sont  les  paresthésies  et  les 
troubles  de  la  sensibilité  osseuse  au  diapason. 

Les  troubles  oculaires  ont  été  l’objet  au  cours  de  cette  Réunion  de 
plusieurs  discussions  intéressantes.  Alors  que  MM.  I.agrangeet  Marquézy 
considèrent  bïs  paralysies  desmouvements  associés  comme  exceptionnelles, 
M.  Velter  insiste  sur  leur  fréquemee.  Il  me  semble  que  ces  deux  opinions 
en  apparence  absolument  contradictoires  ne  le  sont  pas.  Il  est  certain 
que,  chez  nombre  d(;  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  on  constate 
que  la  motilité  des  globes  oculaires  en  dehors  est  limitée,  mais  je  ne  crois 
pas  qu’il  s’agisse  d’une  véritable  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  telle  qu’on  l’observe  dans  des  lésions  de  la  calotte  pédonculo-protu- 
béi  anlielle,  il  me  semble  qu’il  s’agit  là  de  troubles  du  tonus  très  différents 
des  troubles  jjaraly tiques.  M.  Barré  d’ailleurs  a  insisté  sur  les  troubles 
réflexes  des  mouvememts  des  yeux  d’origine  vestibulaire. 

J’ai  insisté  dans  mon  rapport  sur  ce  fait  que,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
on  notait  souvent  que  la  pupille  tenait  très  mal  la  contraction  lumineuse, 
signe  déjà  signalé  i)ar  Parinaud,  v.  Frankl  Ilochwart,  Berger,  Damsch. 
M.  V(!lter  considère  que  l’hippus  est  un  phénomène  très  banal  ;  cette 
constatation  d(!  M.  Velt(!r  est  exacte,  mais  un  signe  peut  être  banal  et 
exister  cependant  dans  une  maladie  ;  la  fatigabilité  sur  laciuelle  tous  les 
auLmrs  insisLmt  au  début  de  la  sclérose  en  plaques  est  un  signe  banal, 
mais  il  n’en  mérite  pas  moins  d’être  mentionné  ;  je  persiste  à  penser  que 
l’hippus  doit  être  signalé  dans  la  sémiologie  oculaire  de  la  sclérose  en 
plaques,  sans  lui  donner  d’ailleurs  aucun  caractère  pathognomonique. 

M.  Barré  nous  a  donné  un  moyen  nouveau  de  rechercher  le  nystagmus, 
le  nystagmus  de  convergence. 

M.  Bollack  a  communiqué  une  très  intéressante  observation  de  névrite 
o])Li(iue  aiguë  avec  lésions  ophtalmoscopiques  de  papillite,  cette  obser¬ 
vation  est  à  rapproch('r  des  faits  signalés  par  Fleischer  que  je  mentionne 
dans  mon  rapport.  D’autre  part,  M.  Bollack  croit  l’origine  sinusienne  des 
névrites  rétro-bidbaires  assez  rare,  Udle  est  égalenumt  l’opinion  de  M. La¬ 
grange  ;  M.  Velter,  au  contraire,  pense  que  l’origine  sinusienne  des  névrites 
rétro-bulbaires  est  fréquente.  M.  Barré  spécifie  que,  quelle  que  soit  l’origine 
d’une  névrite  rétro-bulbaire,  la  trépanation  du  sinus  sphénoïdal  peut 
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avoir  une  influence  thérapeutique  utile  en  décongestionnant  le  nerf,  en 
diminuant  l’oedème.  Il  est  évident  que  la  névrite  rétro-bulbaire  peut  être 
créée  par  des  facteurs  étiologiques  infectieux  ou  toxiques  différents, mais 
je  crois  que,  en  présence  d’une  névrite  rétro-bulbaire,  un  examen  métho¬ 
dique  du  système  nerveux  avec  ponction  lombaire  s’impose,  et  il  faut 
toujours  penser  à  la  possibilité  d’une  poussée  évolutive  initiale  d’une  sclé¬ 
rose  en  plaques. 

Les  troubles  labyrinthiques  de  la  sclérose  en  plaques  ont  été  tout 
particulièrement  étudiés  par  M.  Barré  qui  y  attache  une  grande  impor- 
lance  pour  expliquer  la  séiüiologie  de  la  sclérose  en  plaques; il  pense  que 
la  titubation  est  souvent  un  symptôme  uniquement  vestibulaire.  M.  Barré 
insiste  aussi  sur  ce  fait  que,  dans  la  sclérose  en  plaques,  l’investigation 
clinique  est  plus  fine  que  l’investigation  expérinumtale  pour  déceler  les 
troubles  labyrinthiques.  M.  André  Thomas  est  d’avis  que  les  troubles  d’o¬ 
rigine  cérébelleuse  ont  une  réelle  importance,  ces  troubles  étant  exagérés 
par  les  lésions  des  voies  pyramidales.  J’ai  fait  dans  mon  rapport  quelques 
légères  réserves  sur  la  conception  de  M.  Barré,  car  j’avais  cru  comprendre 
fiue  M.  Barré  envisageait  les  lésions  purement  labyrinthiques.  M.  Barré 
m’a  spécifié  que,  lorsqu’il  parle  de  troubles  labyrinthiques  dans  la  sclérose 
en  plaques,  il  prend  en  considération  les  lésions  d(!  toute  l’étendue  de  la  voie 
Vestibulaire  jusqu’au  noyau  de  Deiters  et  à  la  calotte  bulbaire  ;  dans  ces 
conditions,  je  partage  l’opinion  du  très  distingué  professeur  de  Stras¬ 
bourg. 

J’ai  dit  dans  mon  rapport  que  les  troubles  mentaux  dans  la  sclérose 
en  plaques  restent  au  second  plan  et  j’ai  fait  d(^  grandes  réserves  sur  les 
formes  décrites  par  les  classiques,  formes  simulant  la  démence  précoce 
eu  la  paralysie  générale.  M.  Claude  a  rappelé  à  la  Réunion  que  jamais 
dans  son  service  psychiatrique  de  l’Asile  Sainte-Anne,  il  n’observaitde  sclé- 
i'os(!s  en  ])laques  avec  des  troubles  mentaux  graves.  Telle  paraît  aussi  être 
l’opinion  de  M.  Lhcrmitte  qui  insiste  sur  les  troubles  de  l’attention,  du 
caractère,  somme  toute  sur  des  troubles  assez  peu  sérieux. 

L’éLud(!  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  sclérose  en  plaques  a  suscité 
<Ic  nombreux  travaux.  M.  Barré,  M.  Souques  ont  signalé  l’hypertension 
^u  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  M.  Claude 
Pense  que  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  doit  toujours  être  recher¬ 
chée  en  position  couchée.  Il  ne  semble  pas  d’ailleurs  que  tous  les  auteurs 
soient  absolument  d’accord  sur  les  chiffres  exacts  de  la  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Je  crois  que,  dans  la  sclérose 
en  plaques,  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  parfois  être  au- 
dessus  dos  chiffres  normaux,  fait  qui  s’explique  par  les  lésions  si  fréquentes 
des  Ventricules  latéraux  et  aussi  sans  doute  des  plexus  choroïdes,  mais 
•lest  évident  qu’il  s’agit  de  constatations  manométriques  et  qu’on  n’ob- 
serve  pas  dans  cette  maladie  un  syndrome  clinique  d’hypertension. 

M.  Souques,  MM.  Eti(‘nne  et  Cornil  ont  constaté  l’hypcrglycorachie  ; 

Mestrozat,  dans  un  cas,  a  noté,  avec  ses  méthodes  de  recherches  person- 
helles  si  précises,  de  l’hypoglycorachie  à  laquelle  il  attache  une  grande 
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valeur  ;  ces  recherches  sur  la  glycorachic  me  semblent  mériter  d’être 
poursuivies. 

M.  Targowla  a  insiste  sur  la  dissociation  alburnino-cytologique,  nous 
l’avons  signalée  aussi  avec  M.  Marquézy. 

Tous  les  auteurs  paraissent  être  d’accord  sur  ce  fait  que,  dans  la  sclérose 
en  plaques  légitime,  la  réaction  de  Wassermann  est  négative.  Il  convient 
de  ra])peler  C(q)eiidant  que  M.  Dufour  signale  des  cas  avec  réaction  de 
Wassermann  positive,  M.  André-Thomas  a  apporté  aussi  une  constatation 
semblable.  Mon  opinion  n’est  pas  modifiée  par  ces  quelques  faits  isolés, 
je  considère  que  la  réaction  de  Wasscumann  est  négative  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  sclérose,  en  plaques. 

11  m’a  été  agréable  de  voir  confirmée  par  le  Congrès  la  notion, sur  laquelle 
j’ai  attiré  l’attention,  de  la  dissociation  entre  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative  et  la  réaction  du  benjoin  colloïdale  positive  ou  subposi- 
tivo  dans  la  sclérose  en  plaques.  M.  Souques,  MM.  Etienne  et  Cornil, 
M.  Froment,  M.  Barré,  MM.  Laplane  et  Haguenau  ont  apporté  une 
documentation  extrêmement  instructive  sur  cette  question,  et  je  suis  heu¬ 
reux  de  les  remercier  des  recherches  qu’ils  ont  bien  voulu  poursuivre 
avec  notre  réaction  du  benjoin  colloïdal,  réaction  qui  nous  semble  pou¬ 
voir  rendre  des  services  dans  le  diagnostic  des  affections  du  névraxe. 

M.  Barré  a  trouvé  dans  deux  cas  de  tumeurs  cérébrales  une  réaction 
du  benjoin  positive,  j’ai  fait  parfois  une  semblable  constatation  avec 
MM.  Laroche  et  Lechclle.  Il  peut  exister  dans  certaines  tumeurs  céré¬ 
brales  une  précipitation  du  benjoin  qui  se  poursuit  dans  la  zone  ménin- 
gi tique,  ces  précipitations  sont  dues,  je  crois,  à  des  produits  de  cytolyse  des 
cellules  de  la  tumeur  et  parfois  aussi  à  des  exsudations  hémorrhagiques 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  convient  de  rappeler  d’ailleurs 
que  la  réaction  de  Wassermann  put  éventucdlement  être  positive  dans 
le  liquid(!  céphalo-rachidien  au  cours  d(!  l’évolution  de  certaines  tumeurs 
cérébrales,  des  faits  indiscutables  rapportés  par  les  sérologistes  les  plus 
compétents  le  prouvfsnt. 

J’ai  insisté  sur  les  dangers  éventuels  de  la  ponction  lombaire  dans  la 
sclérose;  en  plaques  en  rappelant  un  fait  observé  avec  M.  Marquézy  et 
un  fait  de  .MM.  Claude  (;t  Alajouanine.  MM.  Eti(;nn(;  (;t  Cornil,  MM.  Sézary 
et  Jumentié  ont  rapporté  à  la  Béunion  des  oleservations  semblables. 

Nombreuses  ont  été  les  communications  sur  les  difficultés  du  diagnostic 
de  la  sclérose  en  jilaepies.  M.  Dubois  a  insisté  sur  le  diagnostic  avec  les 
états  hystériques.  MM.  Etieiuu;  et  Cornil,  M.  Barré  sur  h;  diagnostic  avec 
l’encéphaliti;  épidémique.  M.  Barré  a  observé  chez  [ilusieurs  malades 
atL(;ints  de  sclérose  en  plaques  le  symptôme  somnolence,  j’ai  noté  égalc- 
mentee  fait  clinique.  Li;  diagnostic  différentiel  entre  la  sclérose  en  plaques 
et  la  compression  de  la  moelle  a  été  étudié  par  M.  Long,  par  M.  Jarkowski, 
jiar  M.  Claude  qui  insiste  sur  les  signes  sus-lésion n(;ls  et  sur  l’asymétrie 
des  réflexes  dans  la  sclérose  en  ]ilaqu<;s,  par  M.  Vincent  qui  attire  l’attention 
sur  la  val<;ur  de  la  raideur  du  rachis  dans  les  compr(;ssions  médullaires. 
Le  diagnostic  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  compression  de  la  moelle 
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peut  certes  être  parfois  difficile,  je  pense  que  le  symptôme  douleur 
manque  rarement  dans  l’évolution  d’une  compression  médullaire  et  a  une 
grande  valeur  diagnostique,  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective 
sont  plus  accentués  dans  les  compressions  de  la  moelle,  que  la  disso¬ 
ciation  syringomyéliquo  de  la  sensibilité  est  exceptionnelle  dans  la 
sclérose  en  plaques  ;  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  donner 
pour  le  diagnostic  différentiel  des  renseignements  extrêmement  précieux  ; 
les  injections  de  lipiodol  de  M.  Sicard  apporteront  aussi  des  précisions 
d’une  réelle  valeur.  Somme  toute,  il  me  semble  que,  par  les  méthodes 
d’investigation  modernes,  l’on  est  en  mesure,  dans  la  majorité  des  cas, 
de  faire  un  diagnostic  exact  de  sclérose  en  plaques  ou  de  compression  de 
la  moelle. 

A  la  Réunion  ont  été  apportées  plusieurs  communications  fort  instruc¬ 
tives  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  sclérose  en  plaques.  M.  Long  a 
insisté  sur  les.  asymétries  médullaires.  M.  Jumentié  a  projeté  de  très  belles 
préparations  d’un  cas  de  sclérose  on  plaques  avec  lésions  ascendantes 
aiguës,  il  nous  a  montré  toutes  les  ressemblances  des  lésions  de  la  sclérose 
en  plaques  avec  celles  de  la  syphilis  du  névraxe. 

M.  Lhermitte  critique  le  terme  de  sclérose  en  plaques,  il  le  trouve  défec¬ 
tueux;  M.  Lhermitte  a  tout  à  fait  raison  sur  cette  question  de  terminologie, 
mais  le  mot  existe  et  est  consacré  par  l’usage,  je  pense  qu’il  y  aurait  peu 
d’utilité  à  le  changer  aujourd’hui,  car  il  est  adopté  dans  tous  les  pays 
de  l’Ancien  et  du  Nouveau  Monde.  M.  Lhermitte  insiste  sur  l’origine  infec¬ 
tieuse  des  périvascularites,  je  crois  que  les  périvascularites  peuvent 
traduire  l’infection  et  j’ai  suffisamment  insisté  dans  mon  rapport  sur 
l’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  pour  ne  pas  contester  le  fait, 
mais  je  crois  aussi  que  les  périvascularites  peuvent  dépendre  de  la 
désintégration  du  névraxe  et  de  l’élimination  des  tissus  désintégrés. 

M.  Lhermitte  m’a  reproché  de  n’avoir  pas  insisté  dans  mon  rapport 
les  lésions  des  racines  rachidiennes  et  des  nerfs;  sa  critique  est  justi¬ 
fiée,  mais  j’ai  eu  soin  de  mentionner  que  je  n’avais  nullement  l’intention 
d’apporter  à  la  Réunion  une  étude  complète  de  l’anatomie  pathologique 
de  la  sclérose  on  plaques,  mais  seulement  d’étudier  certains  points  parti¬ 
culiers  de  recherches  personnelles  faites  avec  M.  1.  Bertrand.  Je  suis  con- 
'’aincu  d’ailleurs  qu’il  y  aurait  le  plus  grand  intérêt  à  poursuivre  l’étude 
des  lésions  des  nerfs  périphériques  et  des  nerfs  viscéraux  non  seulement 
dans  la  sclérose  en  plaques,  mais  dans  nombre  d’autres  infections  comme 
l’encéphalite  épidémique,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  tabes. 
On  a  une  tendance  trop  grande  à  ne  porter  les  investigations,  dans  la 
plupart  des  maladies  nerveuses,  que  sur  le  système  nerveux  central  ;  Icg 
l<5sions  de  tout  le  système  nerveux  périphérique  et  viscéral  jouent  certes 
'^u  rôle  dans  le  déterminisme  clinique. 

M.  Wimmer.dans  une  intéressante  communication,  a  montré  la  difficulté 
*lu  diagnostic  de  certaines  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  avec  les  lésions 
de  l’encéphalite  épidémique;  MM.  Girot  et  1.  Bertrand  ont  présenté  des 
PJ'dparations  d’un  cas  très  curieux  d(>  sclérose  en  plaques  avec  cavité 
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syringomyélique  ;  M.  Vciter  a  fait  un  exposé  très  précis  et  très  instructif 
des  lésions  des  voies  optiques. 

M.  André  Thomas  nous  a  rappelé  que  pour  lui  les  lésions  de  la  sclérose 
en  plaques  sont  caractériséess  plus  par  une  dégénérescence  axilo  que 
périaxile  ;  M.  André-Thomas  d’ailleurs  a  poursuivi  depuis  longtemps 
toute  une  série  de  travaux  anatomo-pathologiques  sur  la  sclérose  en 
plaques  auxquels)  il  convient  de  rendre  un  très  juste  hommage  et  qui 
seront  toujours  consultés  avec  le  plus  réel  profit. 

La  pathogénie  de  la  sclérose  en  plaques  est  une  question  qui,  comme  je  le 
disais  dans  mon  rapport,  n’est  pas  encore  absolument  élucidée  et  qui  doit 
rester  à  l’étude.  Tous  les  auteurs  qui  ont  pris  la  parole  dans  notre  Réunion 
paraissent  être  d’accord  pour  admettre  que  la  sclérose  en  plaques  est  une 
maladie  infectieuse.  M.  Léri  qui  a  rapporté  un  cas  fort  intéressant  de 
sclérose  en  plaques  familiale  considère  que  celui-ci  peut  être  interprété 
par  l’infection.  M.  Claude  paraît  penser  que  la  sclérose  en  plaques  est 
un  syndrome  anatomo-clinique  créé  par  des  infections  différentes,  il  a 
cité  un  cas  qui  semble  s’être  développé  après  une  infection  puerpérale. 
M.  Barré  a  insisté  sur  des  facteurs  étiologiques  adjuvants  tels  que 
le  traumatisme,  l’accouchement,  le  refroidissement.  M.  Poussepp  et 
M.  Schroeder  ont  rapporté  des  recherches  importantes  sur  l’origine  spiro- 
chétosique  de  l’affection. 

M.  André-Thomas,  dans  une  communication  fort  intéressante,  nous  a 
montré  les  difficultés  du  diagnostic  anatomo-pathologique  entre  la  sclérose 
en  plaques  et  la  syphilis  du  névraxe  et,  après  avoir  envisagé  les  données 
de  la  clinique,  est  arrivé  à  cette  conclusion  dont  je  crois  rapporter  exac¬ 
tement  les  termes  :  «  'fous  les  arguments  sont  contre  l’origine  syphilitique, 
mais  est-ce  scientifiquement  sûr  ?  »  J’ai  pour  les  travaux  et  pour  les 
opinions  de  mon  très  distingué  collègtn;,  M.  André-Thomas,  la  plus  grande 
considération,  mais  aujourd’hui  je  ne  puis  partager  son  doute.  M.  André- 
Thomas  nous  dit  que  dans  les  antécédents  des  sujets  atteints  de  sclérose 
en  plaques  on  ne  trouve  pas  la  syphilis,  mais  que  cette  constatation  n’a 
pas  de  valeur.  Je  crois  que  cette  argumentation  n’est  pas  exacte.  En  effet, 
dans  les  antécédents  d(!s  tabéticjues,  des  paralytiques  généraux,  nous 
trouvons  une  syphilis  ancienne,  pas  tonjonrs  il  (!st  vrai,  mais  très  souv(!nt; 
jamais  dans  les  anti'‘(  édents  des  malad(!S  atteints  dr;  sclérose  en  plaques 
nous  ne  retrouvons  la  syphilis  ;  nous  ne  pouvons  faire  abstraction  de 
cette  constatation  négative.  J’ajouterai  que  tous  b^s  ophtalmologistes  et 
tous  les  neurologistes  sont  unanimes  à  spécifier  que  jamais  on  ne  cons¬ 
tate!  dans  la  sclérose  en  plaquées  le  signe  d’Argyll  Robertson  ;  si  l’affeec- 
tion  était  syphilitique,  ne  serait-il  pas  surpremant  que  ce  signe;  manque 
toujours  ?  Je;  ne  reeviens  pas  sur  les  arguments  tireés  de;  l’absence  de;  la 
réaction  de  Wassermann  dans  le;  sang  et  le  liquide;  céphalo-rachidien  dees 
sujets  atteeints  de  sclérose  en  plaques.  La  réactifin  du  benjoin  colloïdal 
pe;ut  exister  dans  quelques  cas  de  syphilis  aveic  une  réaction  de 
Wasseüinann  négative,  mais  cette;  e;onstatation  est  reelativeTneuit 
rare  ed  l’étude  méthodique  de  plusieurs  centaines  de;  cas  de  syphilis  du 
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névraxe  faite  avec  MM.  Laroche  et  Lechelle  nous  a  montré  que  les 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  syphilis  du  névraxc 
et  dans  la  sclérose  en  plaques  étaient,  en  règle  générale,  très  différentes. 
Et  si,  reprenant  la  phrase  de  M.  André-Thomas,  je  disais  aujourd’hui, 
à  propos  du  tabes  ;  «  tous  les  arguments  sont  pour  l’origine  syphilitique, 
mais  est-ce  scientifiquement  sûr  ?  »,  je  crois  que  dans  cette  savante 
assemblée  de  neurologistes  je  n’aurais  que  peu  d’écho.  Si  j’ai  répondu 
’m  peu  longuement  à  M.  André-Thomas  sur  cette  question,  c’est  que  je 
réponds  à  un  des  neurologistes  les  plus  justement  réputés  de  Paris  et  que 
Je  regrette  de  n’êtrc  pas  en  parfait  accord  avec  lui.  Je  persiste  dans 
l’opinion  que  j’ai  exprimée  dans  mon  rapport  :  la  sclérose  en  plaques 
'^raie  n’est  pas  d’origine  syphilitique. 

La  thérapeutique  de  la  sclérose  en  plaques  a  été  relativement  peu  étudiée 
dans  notre  Réunion.  M.  Poussepp  nous  a  signalé  les  effets  favoiables  de 
l’or  et  de  l’argent  colloïdal.  M.  Ch.  Foix  a  eu  desrésultats  thérapeutiques 
’itilcs  par  l’injection  du  sérum  d’un  malade  ayantétéattcintdcsclérose  en 
plaques  et  dont  les  lésions  étaient  fixées.  M.  Barré  a  obtenu  de  bons  effets 
®Vec  l’urotropine.  Personnellement,  je  traite  les  cas  de  sclérose  en  plaques 
dont  je  puis  observer  les  premières  poussées  évolutives  avec  des  médica- 
tions  anti-infectieuses  :  injections  intra-musculaires  d’urotropine,  de 
chlorhydrate  de  quinine,  de  mercure,  d’argent  colloïdal  ;  salicylatc  de 
soude  par  voie  buccale.  J’ai  l’impresion  que  dans  plusieurs  cas  les 
^aladcs  ont  été  très  améliorés  et  que  l’affection  n’a  pas  progressé,  mais 
Je  donne  simplement  une  impression,  car  sur  les  effets  des  thérapies  il 
l^Ot  être  très  prudent. 

Avant  que  cette  session  soit  close,  je  tiens  à  remercier  encore  les 
Membres  de  la  Réunion  neurologique  internationale  de  leur  si  bienveil¬ 
lante  et  si  indulgente  attention  et  à  les  assurer  que  ces  séances  me 
laisseront  un  des  souvenirs  Icsplus  agréables  de  ma  carrière  neurologique. 


Allocution  de  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

Messieurs, 

La  prochaine  Réunion  Neurologique  internationale  annuelle  se  tiendra 
début  du  mois  de  juin  1925. 

Notre  Président  vous  a  rappelé  qu’elle  aurait  une  importance  exception- 
ûelle  en  raison  do  sa  coïncidence  avec  un  double  anniversaire  : 

Le  centenaire  de  la  naissance  de  Charcot, 

Le  25®  anniversaire  de  la  fondation  de  la  Société  de  Neuroologie  de  Paris. 

Les  deux  dates,  la  première  notamment,  sont  d’importance  dans  l’évo- 
'^tion  de  la  science  neurologique.  Les  neurologistes  français  ont  à  cœur 
les  célébrer,  et  nous  avons  reçu  des  neurologistes  étrangers  tant  de 
témoignages  de  leur  désir  de  participer  à  cette  célébration  que  l’on  iieut 
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dès  à  présent  prévoir  un  vaste  concours  moral,  scientifique  et  matériel 
pour  le  succès  de  la  prochaine  Réunion  Neurologique. 

Elle  aura,  naturellement,  plus  d’ampleur  que  les  précédentes.  Des  céré¬ 
monies  seront  organisése  en  l’honneur  de  Charcot.  En  particulier,  dans 
cette  antique  Salpêtrière  illustrée  par  son  nom,  les  souvenirs  de  Charcot 
seront  rassemblés.  Ceux  qui  l’ont  connu  directement,  comme  ceux  qui  ne 
le  connaissent  que  par  ses  œuvres,  pourront  venir 'faire  ici  un  pèlerinage 
scientifique  sans  précédent. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  pensé  que  l’occasion  était  oppor¬ 
tune  pour  choisir  les  questions  à  débattre  dans  la  réunion  de  1925  parmi 
celles  que  Charcot  avait  étudiées  spécialement. 

C’est,  avant  tout,  la  Sclérose  latérale  amyolrophique,q\ii])OTle  universel¬ 
lement  le  nom  de  Maladie  de  Charcot. 

La  partie  clinique  sera  présentée  par  un  de  nos  collègues  d’Italie,  fidèle 
adhérent  de  nos  Réunions  annuelles,  M.  Vincenzo  Néri  (de  Bologne). 

La  partie  anatomo-pathologique  sera  rapportée  par  M.  van  Bogaert 
(d’Anvers)  et  M.  Ivan  Bertrand,  chef  de  laboratoire  de  la  clinique  Charcot, 
qui,  tous  les  deux,  étudient  depuis  plusieurs  années  cette  question. 

Par  exception,  et  pour  la  circonstance,  une  2«  question  sera  rapportée 
et  discutée.  Celle  de  la  Migraine,  souvent  abordée  par  Charcot.  Il  en  con¬ 
naissait  par  expérience  personnelle  une  forme,  etnon  la  moindre  :  la  migraine 
ophtalmique,  avec  son  scotomc  scintillant,  dont  il  a  laissé  un  dessin  fait 
d’après  sa  propre  observation. 

M.  le  P"^  Christiansen,  de  Copenhague,  a  bien  voulu  se  charger  du 
Rapport  clinique,  et  M.  Pasteur  Vallery-Radot  exposera  les  recherches 
pathogéniques  nouvelles  dont  il  s’est  particulièrement  occupé. 


Messieurs, 

Vous  savez  tous  qu’il  existe,  en  neurologie,  des  affections  familiales. 

M.  Crouzon  leur  a  consacré  une  série  di;  travaux  désormais  classiques. 
.Je  pense  qu’il  me  pardonnera  de  signaler  une  lacune  dans  sa  classification. 
Il  a  bien  décrit  toutes  les  affections  familiales  connues  en  neurologie. 
Mais  il  n’a  pas  parlé  des  affections  familiales  entre  neurologistes. 

Or,  il  existe  une  grande  famille  neurologique,  dont  les  membres,  dissé¬ 
minés  dans  tous  les  pays  du  monde, sont  atteints  do  la  même  affection  : 
je  veux  dire  leur  affection  pour  l’étude  du  Système  nerveux  et  de  ses 
maladies. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  est  un  dos  principaux  foyers  de  cette 
affection  contagieuse  ;  mais  il  faut  croire  que  le  terrain  était  préparé  un  pcW 
partout,  puisque  du  Nord  au  Sud,  et  de  l’Est  à  l’Ouest,  nous  voyons  venir 
ici  des  neurologistes  qui  en  sont  atteints. 

J’ai  peut-être  été  moi-même  un  agent  d’une  virulence  particulière.  J'’ 
suis  loin  de  m’en  accuser.  Et  si,  comme;  il  est  h  prévoir,  ma  virulence  s’atté- 


rtÈUMON  DES  30-31  MAI  1924 


nue  dans  l’avenir,  d’autres  agents  propagateurs  sauront  assurer  l’extension 
du  mal.  Je  i  rois  en  effet  que  l’affection  neurologique  dont  je  parle  est  un 
mal  bienfaisant  pour  la  science  et  l’humanité.  Et  je  n’ai  pas  de  plus  grand 
souhait  que  de  voir  conserver  à  cette  affection  son  caractère  familial 
qui  a  fait  et  fera  longtemps,  je  l’espère,  le  charme  et  le  succès  de  nos  Réu¬ 
nions.  C’est  à  dessein,  en  effet,  que  nous  en  avions  banni  toute  pompe  et 
tout  protocole.  La  famille  neurologique  travaille  d’autant  mieux  qu’elle 
travaille  en  famille,  avec  la  seule  ambition  de  faire  œuvre  utile. 

La  Réunion  Neurologique  internationale  de  1925  sera  plus  que  jamais 
nnc  fêle  de  famille,  où  tous  ceux  qui  ont  le  respect  des  grands  noms  disparus 
auront  à  cœur  d’honorer  leur  mémoire  de  la  même  façon  que  ceux-ci 
nnt  conquis  leur  gloire  :  par  le  Iravail. 

Nous  vous  convions  à  venir  ici  l’an  prochain  célébrer  par  vos  travaux 
le  Centenaire  de  la  naissance  de  Charcot  et  les  noces  d’argent  d(‘  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris. 


RBVUE  NEUHOI.oaiQUB,  —  T. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  A  propos  du  procès-verbal.  Sur  le  pronostic  des  laminectomies 

pour  tumeurs  comprimant  la  moelle,  par  M.  Clovis  Vincent. 

Au  cours  de  la  discussion  sur  la  gravité  des  laminectomies  pour  tumeurs 
médullaires  qui  a  suivi  la  présentation  du  malade  de  M.  Souques,  j’ai 
rappelé  les  statistiques  de  Frazier  tit  d’Oppenheim.  Voici  le  texte  même 
de  ces  neurologistes  : 

Frazier  :  Surgenj  of  ihe  Spine  and  Spinal  Cord.  New-York  and  LondoH- 
D.  Appetlon  and  C°,  1918,  page  595.  —  «  Si  nous  réduisons  ces  indications 
générales  à  des  exemples  pris  dans  les  comptes  rendus  de  330  cas  opérés, 
nous  trouvons  une  mortalité  de  53,7  %  pour  la  région  lombaire,  42,4  % 
pour  la  région  cervicale  et  34,2  %  pour  la  région  thoracique. 

«  Arrivant  aux  effets  de  l’évolution  des  pronostics,  les  statistiques  prises 
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à  diverses  sources  montrent  que  la  mortalité  est  de  62  %  pour  les  tumeurs 
d’origine  vertébrale,  44,4  %  pour  celles  intramédullaires  et  34,2  %  pour 
les  tumeurs  d’origine  méningée  comprenant  les  tumeurs  intradurales  et  les 
extradurales. 

«  Le  fait  que  le  cours  de  la  mortalité  est  plus  élevé  pour  les  tumeurs 
Vertébrales  et  médullaires  que  pour  les  tumeurs  méningées  peut  être  attri¬ 
bué  principalement  à  la  prédominance  de  la  forme  maligne  dans  les 
premiers  groupes. 

«  L’âge  du  patient  est  un  facteur  de  mortalité,  celle-ci  étant  plus  fré¬ 
quente  au-dessous  qu’au-dessus  de  20  ans.  Sur  28  opérations  faites  pour 
enlever  des  tumeurs  spinales  à  des  patients  au-dessous  de  20  ans,  on  n’a 
eu  que  6  morts.  » 

Oppenheim  :  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiien.  Berlin,  1923.  Verlag 
Von  S.  Karger  (pages  540  et  suivantes).  —  «  Schulz  rapporte  que  sur  62 
cas  il  y  a  eu  24  guérisons.  Oppenheim,  en  1907,  trouve  dans  la  littérature 
65  cas  dans  lesquels  une  tumeur  du  canal  rachidien  a  été  enlevée  par  une 
opération.  Dans  33  cas,  par  conséquent  dans  50  %  des  cas,  il  y  a  eu  gué¬ 
rison  ou  amélioration.  Aux  dernières  statistiques  rapportées  au  Congrès 
de  Budapest,  sur  24  cas  il  y  a  eu  13  guérisons.  » 

Comme  on  le  voit,  dans  la  statistique  de  Frazier  la  mortalité  moyenne 
est  de  43  %  ;  dans  celle  d’Oppenheim  elle  est  de  50  %. 

On  peut  se  demander  si  la  mortalité  élevée  de  ces  deux  statistiques  ne 
tient  pas  à  la  technique  chirurgicale  employée.  Il  est  difficile  de  savoir  à 
qui  appartiennent  tous  les  cas  que  Frazier  a  ajoutés  aux  siens  dans  sa  sta¬ 
tistique.  (icpendant,  on  peut  dire  que  dans  sa  bibliographie,  on  lit  les  noms 
des  médecins  qui  se  sont  le  plus  occupés  de  tumeurs  médullaires,  comme 
Horsley,  Krauser,  Forster,  et  d’autre  part  Frazier  lui-même  a  une  grande 
expérience  de  la  chirurgie  médullaire.  Quant  à  Oppenheim,  il  semble  bien 
^Voir  eu  une  idée  très  précise  de  la  prudence  avec  laquelle  de  tels  malades 
doivent  être  opérés.  Il  s’exprime  ainsi  : 

«  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  décrire  la  méthode  des  opérations.  Pour  le 
burinage  des  o^ittnême  une  grande  patience  et  une  grande  attention  sont 
Nécessaires.  Cift  acte  peut  prendre  un  temps  très  long,  car  l’os  est  souvent 
dur  ou  mou  d’une  façon  imprévue.  » 

Ces  statistiques  montrent  quelle  était  naguère  encore  la  gravité  des 
•uterventions  pour  tumeurs  médullaires.  Grâce  aux  progrès  de  la  techni- 
qNe  chirurgicale  et  de  la  technique  neurologique  les  statistiques  actuelles 
®ont  sans  doute  meilleures.  Cependant,  il  y  a  encore  des  morts  qui  ne 
®Niit  pas  imputables  aux  chirurgiens  et  que  nous  ne  savons  pas  empêcher. 

•  Syndrome  des  noyaux  gris  de  la  hase  et  des  voies  extra¬ 
pyramidales.  Troubles  psycho-moteurs  atypiques,  par  MM.  H. 

Claude  et  IL  Codet. 

La  malade  que  noüs  présentons  paraît  réaliser  tout  d’abord  le  tableau 
du  syndrome  pseudo-bulbaire,  mais  un  examen  plus  attentif  montre 
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qu’il  s’agil  surloul  d’un  état  voisin  du  syndrome  parkinsonien  auquel 
s’ajoutcüit  des  symptômes  tout  à  fait  étrangers  ordinairement  au  parkin- 
sonisiru^ 

Ohservalion.  Mme  D.,  56  ans. 

Pas  de  passé  pathologique  connu.  Rien  qui  permette  d’aflirmcr  l’existence  d’une 
encéphalite  épidémique. 

Aurait  été  opérée,  il  y  a  4  ans,  d’une  affection  ovarienne.  On  aurait  déjà  constaté 
à  ce  moment  la  dilliculié  de  parler,  des  troubles  de  la  mémoire. 

Il  y  a  deux  ans,  travaillait  comme  femme  de  ménage.  On  constatait  la  lenteur  do 
ses  mouvements,  sans  malailrcsso  appréciable,  de  l’écholalie  et  de  l’échopraxie,  ce 
qui  la  gênait  beaucoup  dans  son  travail.  Il  existait  une  certaine  irritabilité,  manifestée 
surtout  quand  on  la  plaisantait  à  ce  sujet.  On  notait  le  contraste  entre  son  apparence 
rnimiqueet  la  conservation  de  scs  facultés,  notanimcnt  de  son  jugement  sur  Icspcrsonnes. 

L’état  s’est  aggravé  progressivement.  Périodes  de  tristesse.  Il  y  a  10  mois,  elle 
aurait  eu  un  ictus,  avec  chute  dans  nn  escalier. 

Internée  le  2  février  1924.  Les  divers  certificats  administratifs  font  surtout  mention 
de  l’affaiblissement  intellectuel,  des  modifications  dn  caractère,  de  l’aspect  figé,  des 
troubles  do  la  parole. 

Actuellement,  le  visage  reste  figé,  avec  des  rides  peu  nombreuses.  La  mimique 
est  à  [leu  près  localisée  aux  muscles  péri-buccaux.  L’expression  est  immobile,  sauf 
lorsque  se  déclenchent,  sans  cause  ou  pour  une  cause  minime,  des  accès  de  rire  on  de 
pleurer  spasmodique.  Elle  passe  de  l’un  à  l’autre  avec  une  très  grande  rapidité.  Pas 
do  salivation  anormale. 

La  parole  est  un  peu  gutturale,  lente,  articulée,  monotone.  On  constate  une  écholalie 
très  fréquente,  avec  répétition  de  la  question  entière  ou  dos  derniers  mots.  La  palilalie 
est  plus  rare  ;  il  n’a  pas  été  observé  de  tachyphémie.  Souvent  il  existe  de  la  persévéra¬ 
tion  d’un  mot  ou  d’un  membre  de  phrase,  mais  il  n’y  a  pas  d’aphasie. 

L’écriture  est  très  lente,  maladroite,  mais  correcte  :  un  peu  tremblée. 

La  malade  reste  souvent  immobile,  soutenant  sa  main  droite  dans  la  gauche.  Ella 
se  tient  correctement  debout,  sans  rétro  ni  lalôro-pulsion.  L’occlusion  des  yeux  ne 
modifie  pas  la  station. 

La  marche  est  un  peu  raide,  mais  no  se  fait  pas  à  petits  pas  et  peut  môme  suivre 
une  ligne  droite.  Il  n’y  a  aucun  raouveniont  automatique  du  bras  droit  ;  on  observe 
un  léger  balancement  du  bras  gauche  dans  la  marche  un  peu  prolongée.  Les  mouve¬ 
ments  volontaires  sont  souvent  tardifs,  toujours  lents  dans  l’exécution  et  fréquemment 
inachevés,  surtout  à  droite.  La  malade  est  droitière  et  se  sert  des  deux  mains  pour  les 
actes  usuels. 

La  force  segmentaire  paraît  diminuée  à  droite,  mais,  en  réalité,  la  contraction  se 
fait  lentement,  progressivement.  Il  n’y  a  pas  de  syncinésies. 

On  constate  nne  hypertonie,  légère  à  gauche,  très  nette  à  droite,  avec  phénomène 
de  la  roue  dentée,  flexion  limitée  et  phénomène  des  antagonistes.  11  existe  ordinaire¬ 
ment  de  la  conservation  dos  attitudes  ;  la  catalepsie  est  beaucoup  plus  durable  du  côté 
droit. 

Dans  l’attitude  du  serment,  il  existe  un  léger  tremblement  à  droite,  avec  instabilité 
des  doigts,  surtout  de  l’annulaire.  Pas  do  dysmétrie,  les  yeux  ouverts  ou  fermés. 

L’adiadococinésio  est  beaucoup  plus  importante  à  droite  qu’à  gauche,  où  elle  est 
déjà  manifeste. 

11  y  a  une  légère  apraxie,  inconstante.  La  malade  hésite  et  tonte,  assez  maladroite 
mont,  d’allumer  nne  allumette  ;  elle  lu  frotte  très  lentement,  à  diverses  reprises,  n® 
cherchant  pas  à  corriger  l’acte.  Les  mouvements  commandés  sont,  en  général,  ébauchés, 
avec  prédominance  des  attitudes  en  flexion,  à  droite.  On  trouve  souvent  la  persévéra¬ 
tion  dos  monvomonts  commandés  que  la  malade  reproduit  plusieurs  fois,  après  que  l’on 
no  s’occupe  plus  d’elle. 

La  sensibilité  est  dilllcile  à  explorer  à  anse  de  lu  lenteur,  do  l’imprécision  et  de  In 
[icrsévération  dans  les  réponses.  La  malade  se  plaint,  sjionlanément,  do  souffrir  >1" 
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^nombre  suixiricur  droit.  La  sensibilité  tactile  paraît  conservée.  La  sensibilité  donlouren se 
semble  très  émoussée  à  droite  avec  dos  erreurs  de  localisation.  Il  y  a  de  l’hypoalgésic  du 
cnbital  et  du  tendon  d’Achille.  L’astéréognosic  est  nette  à  droite,  la  malade  cherchant 
•'identification,  correcte,  avec  la  main  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  existent  des  deux  côtés,  peut-être  moins  brusques 
il  droite. 

Les  cutanés  abdominaux  inférieurs  paraissent  abolis  (il  existe  une  longue  cicatrice 
niôdiano  de  laparotomie). 

Il  n’y  a  pas  do  réflexocutané  plantaire  de  l’ortoil  en  extension,  pas  de  clonus,  pas 
de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  d’incontinence  sphinctérienne. 

La  main  droite  paraît  souvent  plus  colorée,  un  peu  succulente. 

L’audition  est  bonne. 

Pas  de  paralysie  externe  dos  muscles  oculaires,  dont  l’examen  est  assez  dilTicile. 
On  constate  un  myosis  très  prononcé  ;  le  réflexe  photonrotour  est  conservé. 

La  ponction  lombaire,  on  février,  donnait  :  Albumine,  022.  Lymphocytes  5,  G.  Héac- 
•■•ons  de  Bordet-Wassermann,  do  floculation  et  du  benjoin,  négatives. 

Bon  état  général.  T.  A.  (Pachon)  15-10. 

Mme  D.  paraît,  a  priori, se  trouver  dans  un  état  d’affaiblissement  démentiel.  Celui-ci, 
®n  fait,  est  beaucoup  plus  discret  qu’il  ne  semble.  Elle  est,  habituellement,  d’humeur 
plutôt  joviale,  mais  timide,  émotive  ;  elle  présente  une  réelle  irritabilité. 

L’attention  paraît  dilTicile  à  fixer  sur  un  jioint  déterminé,  mais  elle  ne  s’en  détache 
®usuite  que  malaisément.  La  mémoire,  au  moins  pour  les  faits  anciens,  est  assez  cor" 
focte  ;  il  semble  que  les  notions  scolaires  ont  toujours  été  assez  rudimentaires.  Compor¬ 
tement  correct. 

On  ne  peut  guère  alïlrracr  que  l’idéation  soit  réellement  ralentie  et  qu’il  ne  s’agisse 
Pus  surtout  d’une  gêne  dans  le  mécanisme  de  l’expression. 

M.  II.  Claude.  Cette  malade  nous  a  paru  intéressante  parce  qu’elle  pré¬ 
sente  un  tableau  clinique  un  peu  atypique.  Bien  qu’elle  ait  des  accès  de 
•’ire  et  de  pleurer  spasmodiques  à  certains  moments,  elle  ne  se  comporte 
Pds  comme  une  psi'udo-hulbaire.  Tout  d’abord,  il  n’y  a  pas  do  signes, 
elle,  de  lésion  bilatérale  de  la  voie  pyramidale  :  pas  d’exagération  des 
•■éflexes  tendineux,  pas  de  signe  do  l’orteil.  Elle  ne  marche  pas  à  petits 
pas.  Elle  n  a  pas  de  troubles  de  la  musculature  du  voile  du  palais,  du 
pharynx,  de  la  langue  et  des  lèvres,  pas  d’écoulement  de  salive  hors  de 
a  bouclui.  Bien  qu’elle  ait  été  internée  avec  le  diagnostic  d’affaiblisse- 
'^ent  intellectuel,  nous  verrons  plus  loin  que  son  activité  psychique  est 
•’alentie  et  non  affaiblie. 

Du  syndrome  parkinsonien,  (die  a  l’attitude  figée,  l’immobilité  des  traits 
la  face,  un  léger  trernbleimmt  du  membre  supérieur  droit,  une  raideur 
•BUsculaire  surtout  prononcée  à  droite,  et  du  côté  gauche  le  phénomène 
aa  la  roue  dentée;,  la  déconti-action  lente.  La  l(;nteur  des  mouvements  est 
Partout  marquée  du  côté  droit.  Il  a  été  question  d’hémiplégie  dans  un 
'"artificat  :  il  s’agit  surtout  d’une  contraction  lente,  mais  qui  arrive  progres- 
^^’^emeni  h  un  effort  musc.ulaire;  ré(;llement  très  suffisant,  de  telle  sorte 
‘lu’on  ne  peut  parler  d’hémiplégie.  D’ailleurs  les  réflexes  tendineux  ne 
^aat  pas  pins  forts  à  droite  qu’à  gauche.  Ce  qui  est  particulier  à  ce  cas  et 
s’obscrv(‘  pas  dans  le  Parkimsonismi',  c’est  l’écholalie  et  l’échopraxie 
‘lai  existent  depuis  plusieurs  années  chi’z  cette  malade  ;  c’est  la'persévé- 
‘'ation  des  attitudes  et  enfin  les  attitudes  cataleptoïdcs  du  côté  droit.  11 
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existe  parfois  de  la  palilalie  ou  plutôt  de  TKintoxioationsparlemot  comme 
chez  certains  aphasiques,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  symptômes  nets 
d’aphasie.  Enfin  il  n’y  a  pas  de  phénomènes  d’antcpulsion  ou  de  rétropul¬ 
sion,  ni  de  symptômes  cérébelleux.  Les  mouvements  de  pronation  et  de 
sujii nation  successifs  des  mains  s’exécutent  lentement,  mais  il  ne'  s’agit 
pas  d’adiadococinésie  véritable,  c’est  la  raideur  musculaire  qui  est  en 
cause. 

Quant  à  l’état  psychique,  il  répond  beaucoup  plus  à  la  bradypsychie 
du  parkinsonien  qu’fi  l’affaiblissement  intellectuel.  Cette  femme  était, 
il  y  a  un  an  encore,  employée  par  un  groupe  d’étudiants  dont  elle  faisait 
le  ménage  et  la  cuisine.  Elle  était  parfaitement  en  état  de  s’acquitter 
intelligemment  de  scs  fonctions,  bien  qu’elle  eût  déjà  cette  lenteur  des 
mouvements,  cette  écholalie  et  ce  tte  échopraxie.  Elle  dut  cesser  à  cause  de  la 
progression  de  ces  troubles.  Actuellement,  elle  comprend  bien  ce  qu’on  lui 
dit,  exécute  tous  les  ordres,  saisit  même  certaines  nuances  très  délicates, 
s’afflige  de  son  état,  et  comme  son  émotivité  est  très  grande,  file  est 
encore  plus  gênée  en  public.  Lorsqu’on  l’interroge  seule  ft  qu’elle  est  en 
confiance,  elle  exprime  plus  facilement  sa  pensée.  On  se  rend  compte  alors 
que  ce  qui  domine  surtout  ici,  ce  n’est  pas  tant  la  perception  que  la  diffi¬ 
culté  de  l’expression  de  la  pensée.  De  même  que  sa  mimique  ne  réflète 
que  lentement  et  insuffisamment  son  état  d’esprit,  sa  parole  ne  peut 
extérioriser  sa  penséi!  que  lentement  et  souvent  même  pas  du  tout  en 
raison  de  l’inadaptation  des  fonctions  psychiques  et  psychomotrices. 

Ces  troubles  divers  répondent  très  certainement  à  une  lésion  progres¬ 
sive  des  noyaux  gris  de  la  base  et  des  voies  extra-pyramidales,  car,  ainsi 
que  nous  l’avons  dit,  il  n’y  a  aucun  symptôme  de  la  voie  pyramidale.  H 
est  possible  que  la  corticalité  ne  soit  pas  indemne,  mais  nous  avons  plutôt 
tendance,  en  raison  de  certains  symptômes  parkinsoniens,  d’origine  nette¬ 
ment  striopallidale  ou  mésencéphalique,  à  rapporter  tous  les  phénomènes 
à  une  atteinte  globale  de  cette  région. 

En  1920,  j’avais  déjà,  à  propos  de  certains  troubles  mentaux  chez 
les  parkinsoniens,  attiré  l’attention  sur  l’importance  des  lésions  des 
noyaux  gris  centraux  dans  ces  cas.  J’avais  émis  l’opinion  que  ceS 
noyaux  paraissaient  régler  les  mécanismes  d’adaptation  de  l’expression 
à  la  pensée  ainsi  que  le  jeu  des  réactions  émotives  involontaires,  comme 
ils  règlent  le  tonus  et  l’équilibre  des  fonctions  musculaires.  J.  Camus  a 
développé  une  idée  analogue  sur  le  rôle  de  ces  centres  régulateurs  dans 
certaines  fonctions  psychiques.  Bernadou  a  élargi  cette  conception 
dans  sa  thèse.  Orzéchowski  a  souligné  les  relations  entre  le  sys' 
tème  extra-pyramidal  et  les  fonctions  psychiques  ;  la  bradypsychie 
des  parkinsoniens,  et,  inversement,  l’excitation  psychique  des  choréiqueS) 
dénotent  le  parallélisme  entre  les  troubles  moteurs  et  psychiques.  Pour 
cet  auteur,  l’apparition  de  phénomènes  moteurs  au  cours  d’états 
mentaux  coitstituerait  un  caractère  propre  aux  lésions  du  système  extra- 
pyramidal. 

Quant  à  faire  une  localisation  plus  précise,  cela  nous  paraîtrait  préma- 
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turé.  Quel  est  le  rôle  du  striatum,  du  pallidum,  des  noyaux  sous-thalami- 
ques  et  des  voies  extra-pyramidales, danscescas, il  serait  bien  difficile  de 
le  définir.  Torte  cette  symptomatologie  des  noyaux  gris  et  de  la  région 
mésencéphalique  doit  varier  suivant  qu’il  s’agit  de  lésions  irritatives, 
mflamatoires,  sclérosantes  ou  de  lésions  destructives.  Seules  ces  dernières, 
lorsqu’elles  sont  très  limitées,  permettent  de  formuler  une  opinion  suivant 
la  méthode  anatomo-clinique.  Il  s’agit  là  de  faits  exceptionnels.  Aussi 
comprend-an  que,  dans  le  cas  où  les  lésions  sont  vraisemblablement 
diffuses  et  peu  destructives,  comme  chez  notre  malade,  les  troubles  psycho¬ 
moteurs  soient  assez  atypiques.  Néanmoins,  en  raison  de  la  présence  de 
certains  symptômes  qui  ont  une  valeur  localisatrice,  nous  croyons  pouvoir 
rapporter  ces  troubles  psychiques  et  psycho-moteurs  à  des  altérations 
surtout  localisées  aux  noyaux  gris  de  la  base  et  des  voies  extra-pyrami¬ 
dales. 

M.  Vincent.  —  Actuellement,  on  admet  généralement  que  le  syndrome 
parkinsonien  est  lié  à  une  lésion  du  corps  strié.  Cependant,  il  conviendrait 
de  préciser  à  quelle  lésion  correspond  un  tel  syndrome.  A  coup  sûr  certains 
foyers  de  ramollissement  intéressant  la  plus  grande  partie  du  noyau  caudé 
et  du  putamen  n’y  donnent  pas  naissance. 


III.  —  Les  réflexes  cutanés  palmaires,  par  E.  J  ester. 

L’étude  des  réflexes  cutanés  du  membre  supérieur  a  été  quelque  peu 
iiégligée  par  les  neurologistes,  dont  les  recherches  ont  porté  surtout  sur 
le  membre  inférieur.  Cependant  ces  réflexes  semblent  présenter  un  certain 
intérêt  sémiologique  et  leur  étude  physiologique  et  clinique  peut  nous 
permettre  des  déductions  intéressantes  sur  la  physio-pathologie  du  faisceau 
pyramidal.  Nous  envisagerons  dans  ce  travail  les  réflexes  cutanés  palmaires, 
c’est-à-dire  les  mouvements  réflexes  produits  par  l’excitation  cutanée 
deJa  paume  do  la  main.  Trois  réflexes  palmaires  ont  été  décrits  :  le  réflexe 
cutané  hypothénarien,  le  réflexe  palmo-mentonnier  et  le  réflexe  palmaire. 

Le  réflexe  cutané  hypothénarien.  —  Sous  lenom  de  réflexe  de  pouce  (1), 
nous  avions  étudié,  d’une  façon  systématique,  le  mouvement  d’aduction 
et  de  flexion  du  pouce  produit  par  l’excitation  de  la  région  hypothéna- 
cienne  chez  l’adulte  en  cas  de  lésion  haute  du  faisceau  pyramidal  et 
ïiormalement  chez  le  jeune  enfant  jusqu’à  l’âge  de  13  mois  environ,  d’après 
*es  recherches  faites  dans  le  service  de  M.lc  Prof.  Nobécourt.  En  observant 
Certaines  conditions  de  technique,  nous  avons  pu  remarquer  en  outre  chez 
f’ndulte,  en  cas  de  perturbation  du  faisceau  pyramidal,  les  phénomènes 
suivants  (2).  Si  l’on  prend  la  précaution  de  tenir  la  main  du  malade  étendue 

.(1)  Le  réflexe  du  pouce,  sif'ue  de  lésion  haute  du  faisceau  pyramidal.  Revue  neurolo‘ 
fl'que,  décembre  1922.  Réflexe  du  pouce  et  signe  de  Babinski,  Revue  neurologique,  mai 
*"23.  Le  réflexe  du  pouce  dans  les  compressions  médullaires.  Revue  neurologique, 
1923. 

(2)  Réflexe  du  pouce  et  réflc.xc  cutané  hypothénarien.  Soeiéié  de  Biologie,  15  dé¬ 
cembre  1923. 
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sur  l’avanl-bras  dans  la  position  classique  du  serment,  et  si  on  soutient 
d’un  doigt  la  première  phalange  des  doigts  du  sujet,  his  d(;ux  autres  étant 
à  d(;mi  lléehies,  on  ])eut  observer,  après  avoir  excité  la  région  hypothéna- 
rienne  avec  un  objet  mousse  (ui  plus  d(i  l’adduction  (ît  flexion  du  pouce, 
une  adduction  de  l’index,  une  extension  d(;s  deux  dernières  phalanges  des 
2®,d®,4«,  et  b®  doigts  avec  parfois  flexion  de;  la  main  sur  l’avant-bras,  de 
l’avant-bras  sur  le  bras  et  même  qmdquefois  rcitrait  du  bras.  Ces  mouve¬ 
ments  réflex(?s  sont  déterminés  par  r(îXeitation  cutanée  de  la  région  bypo- 
thénari('nne  soit  ])ar  un  objet  mousse,  soit  par  l’épingle  dont  l’emploi  a 
l’inconvénient  d’être  doidoureux  et  de  produire  des  excoriations,  soit  par 
le  ]iincement,  (jui  doit  être  prolongé  pour  être  efficace,  ils  constituent  le 
réflexe  cutané  bypothénarien. 

L’analyse  de  ce  réflexi'  nous  permd  de  dissoci(^r  deux  réponses  :  d’une 
])art  les  mouvements  réflexes  des  doigts,  adduction  et  flexion  du  pouce, 
adduction  de  l’index,  extension  des  dernières  phalanges,  mouvements 
d’ailleurs  les  plus  fréquents  et  d’autre  part  les  flexions  de  la  main  et  de 
l’avant-bras  i^t  le  r<-trait  du  bras.  Les  mouvem(*nts  du  pouce  et  des  doigts 
sont  les  mêmes  ([Ue  ceux  prf)duits  l)ar  l’excitation  électrique  du  nerf  cubi¬ 
tal  au  poignel,  qui  détermine  la  contraction  du  muscle  adducteur  du  pouce, 
du  faisceau  interrn;  du  cornet  fléchisseur  et  des  muscles  interosseux.  La 
flexion  de  la  pr(uniére  phalange  des  doigts,  produiLî  par  les  interosseux, 
(^st  masqué(!  i)ar  le  doigt  de  l’obscïrvateur,  lorsqu’on  suit  la  technique 
(pie  nous  avons  indiquée.  Nous  avons  pu  étudi(ïr  chez  dimx  malades,, 
atteints  l’un  de  sclérose  combinée  d(î  la  moelle,  l’autre  de  maladie  de 
Friedreich,  l’étendmi  de  la  zone  di;  production  du  réflexe.  Elle  corriispon- 
dait  sen.siblennmt  au  territoire  cutané  inniîrvé  par  le  cubital,  c’est-à-dire 
la  moitié  interiuî  de  la  jiaumiî  di;  la  main,  la  moitié  inférieure  (ît  interne 
de  la  face  antérieuriî  de  l’avant-bras  et  sur  la  face  dorsale  de  la  main, 
l’e.spaee  compris  entnî  le  bord  cubital  et  le  4®  espace  intiîrdigital.  Tout 
en  tenant  eonqiLî  des  variations  individuelles  d’innervation,  nous  pouvons 
concluriî  (pie  l’excitation  du  territoire  cutané  iniuîrvé  par  le  cubital  produit 
uruî  répons(i  réflexe  des  muschîs  iniuîrvés  par  ce  nerf.  Le  réflexe  cutané 
hy]ioth(!nari(‘n,  dans  sa  réîponse  palmaire,  obéirait  à  la  loi  de  la  localisa¬ 
tion  d(îs  réflexes,  quiî  M.  Rieluît  a  formulée  (3).  Parmi  les  rnouviuneiits 
réflexes  des  doigts,  à  la  suit(î  d(i  l’excitation  hypothénaricnne,  dans  les 
cas  de  hision  haute  du  faisceau  pyramidal,  hî  mouvements  d’adduction 
et  (hi  fh'xion  du  pouce  (réfhixiî  du  pouce)  sont  de  beaucoup  les  mouve¬ 
ments  les  jtlus  fiahpients,  et  c(4a  surtout  chez  les  hémiplégi(pies  contrac¬ 
turés.  Chez  e(îs  malades,  en  efhît,  la  e.ontraeture  en  flexion  d(îs  doigts 
s’oppose  .souvent  à  l’exten.sion  des  dmixiènu'  (ît  troisième  phalanges. 
■Mnsi  le  réflexe  du  ])ouc(î,  à  la  (îondition  de  suivnî  la  technique  qU(i  nous 
avons  décrite,  aetpiiert  par  sa  facilité  de  r(;cherch(î  et  sa  fréquenc(î  une 
certairuî  importance  siuniologique. 

Nous  avions  noté  (juc  l’excitation  hyi)othénarienn(i  pouvait  produire. 


(I)  In  Physiologie  de  Gley,  page  997. 
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en  phis  dos  raouvoments  que  nous  venons  d’étudier,  une  flexion  de  la 
main  et  de  l’avant-bras  et  un  retrait  du  bras.  Quelle  est  la  nature  de  cette 
deuxième  phase  réflexe  qui  peut  suivre  la  réponse  palmaire  et  môme  qui 
peut,  exceptionnellement  il  est  vrai,  exister  sans  elle  ?  Comparons  tout 
d’abord  les  mouvements  produits  au  membre  supérieur  par  l’excitation 
hypothénariene  fi  ceux  déterminés  par  l’excitation  ])lantaire  par  l’épingle 
nu  le  pincement  du  dos  du  pied  chez  certains  hémiplégiques.  Chez  ces 
malades,  nous  provoquons  ainsi  d’une  part  l’extension  du  gros  orteil, 
l’écartement  des  orteils,  et  d’autre  part  les  flexions  lentes  du  pied  sur  la 
jambe,  de  la  jan  be  sur  la  cuisse,  et  même  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Si  les 
mouvements  des  orteils  comme  ceux  des  doigts  au  membre  supérieur 
doiv(mt  être  considérés  comme  des  réflexes  «  localisés  »,  par  contre  le  phé¬ 
nomène  d(ï  la  triple  flexion  du  membre  inférieur, et  aumembre  supérieur 
les  I  ouvem(;nts  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  luas  (phénomène  du 
triple  retrait)  ne  peuvent  être  expliqués  que  par  la  loi  physiologique  do  la 
coordination  des  réflexes.  Ainsi  les  mouvements  réflexes  du  membre 
supérieur  présentent  une  certaine  analogie  avec  le  phénomène  de  la  triple 
flexion  du  membre  inférieur,  c’est-à-dire  avec  les  réflexes  de  défense  ou 
d’automatisme  médullaire.  Nous  avons  pii,  d’ailleurs,  produire  chez  les 
sujets  dont  le  fai.sceau  pyramidal  était  perturbé  les  mouvements  de  flexion 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  et  de  retrait  du  bras  (phénomènes  du  triple 
•'cirait)  par  une  manœuvre  qui  rappelle  la  manœuvre  que  MM.  Pierre 
Otarie  et  Foix  ont  employée  poiir  provoqiK'rleréflexo  des  raccourcisseurs. 
Gett(!  manœuvre  nous  a  permis,  de  plus,  de  produire  dans  certains 
cas  de  lésions  du  faisceau  pyramidal  un  réflexe  dos  allongeurs  du  membre 
supérieur. 

Nous  serrons  énergiquement  entre  le  pouce  et  l’index  la  main  du  malade 
saisi(i  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes  de  l’index  et 
du  cinquième  doigt,  et  nous  cherchons  à  fléchir  ses  doigts.  Mais  cette 
manœuvre  est  assez  douloureuse;  et  elle;  cache  les  mouvements  des  doigts. 
Le  pincement  prolongé  de;  la  base  de  l’éminence  hypothénar  près  du  bord 
cubital  nous  a  permis  souvent  de  déclancher  le  phénomène  du  triple  re¬ 
trait  du  membre  supérieur, en  particulier  chezles  hémiplégiques  elles  ma¬ 
lades  atteints  d(‘  sclérose  en  plaques.  Enfin  nous  avonspu  voiraumembre 
supérieur  une  dissociation  analogue  à  celle  qui  a  été  signalée  au  niembn; 
inférieur  entre  le  phénomène  de  l’extension  de  l’orteil  (sigm;  de  Babinski) 
et  le  phénomène  de  la  triple  flexion  (réfhixe  d’automatisme  de  Pierre 
l'tari<!  cl  Foix).  Nous  avons  en  (iffet  observé  chez  une  hémiplégique,  à  la 
suite  de  l’iixcitation  de  la  région  hypothénarienne  avec  un  objet  mousse, 
tous  l(;s  mouvemimts  réflexes  que  nous  avons  décrits, sauf  l’adduction  du 
Pouce.  Donc.  le  réflexe  cutané  hypothénarien  avec  sa  double  réponsi', 
localisé  et  à  distance,  présente  des  jioints  de  comparaison  avi'c  les  phé- 
'’ornènes  réflexes  (signe  de  Babinski  et  réflexe;  de  défense;,  réflexe;  d’auto- 
*Uatisme  médullaire)  produits  au  membre'  inférieur  par  le-  pince-meuit  du 
‘^os  du  pied  ou  l’eîxcitation  plantaire  chez  les  sujets  dont  le  faisceau 
pyramidal  est  perturbé. 
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La  lésion  du  faisceau  pyramidal  nous  a  paru,  en  effet,  indispensable 
chez  l’adulte  pour  la  production  du  réflexe  cutané  hypothénarien, comme 
elle  l’est  d’ailleurs  i)our  celle  du  signe  de  Babinski  et  du  réflexe  des  raccour- 
cisseiirs  (sauf  pour  certains  cas  cxc(^ptionnels  qui  prêtent  à  discussion). 

Ch(!z  le  jeune  enfant,  comme  nous  l’avons  déjà  noté,  l’évolution  du 
signe  de  Babinski  et  du  réflexe  du  pouce  nous  a  paru  assez  parallèle,  du 
moins  chez  les  enfants  que  nous  avons  examinés  dans  le  service  de  M.  le 
Professeur  Nobécourt.  Enfin  nous  devons  signaler  les  très  intéressantes 
constatations  que  MM.  André-Thomas  et  Jumentié  ont  faites  chez  le 
singe  (1).  «  singe:  L’excitation  du  bord  interne  du  pied,  surtout  quand 
on  approche  du  talon  antérieur,  détermine  de  l’extension  dos  quatre  der¬ 
niers  orteils,  jamais  du  pouce  ;  quelquefois  il  se  produit  un  mouvement 
d’adduction  du  pouce  avec  flexion.  (Si constants  quesoientees  mouvements, 
on  peut  toujours  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  de  mouvements  de  défense.) 
L’excitation  de  la  paume  de  la  main  détermine  à  droite  l’extension  des  4 
derniers  doigts,  à  gauche,  les  résultats  sont  douteux.  2®  singe  :  réflexe 
plantaire,  le  mouvement  le  plusconstant  est  l’adduction  du  pouce.  .>  Peut- 
on  voir  dans  ces  mouvements  des  réflexes  qui  dépendraient  de  l’automa¬ 
tisme  médullaire  plus  primitif  et  plus  simple  chez  le  singe  que  chez 
l’homme  normal  dont  la  main  aurait  perdu  par  la  civilisation  l’aptitude 
de  déterminer  des  réflexes  ?  Nous  abordons  là  un  problème  de  physiologie 
comparée,  pour  lequel  nous  manquons  de  documents  et  que  nous 
livrons  à  l’étude  des  biologistes  et  des  philosophes. 

2®  Réflexe  palmo-mentonnier.  —  Nous  ne  ferons  .que  rappeler  briève¬ 
ment  la  description  de  ce  réflexe  devenu  classique  depuis  les  recherches  de 
MM.  Marinesco  et  Radovici  (2).  «  L’excitation  de  la  paume  de  la  main 
produit  une  contraction  dans  la  moitié  correspondante  du  menton,  d’où 
le  nom  de  réflexe;  palmo-mentonnier...  La  recherche  systématique  de  ce 
réflexe  chez  les  normaux  nous  a  donné  la  conviction  qu’il  s’agit  d’un 
rétixe;  normal  existant  environ  chez  60  %  des  individus  examinés...  Au 
I)oint  de  vue  de  la  production  de  ce  réflexe,  nous  tenons  à  rappeler  que 
l’excitation  avec  l’aiguille  .se  fait  sur  l’éminence  thénarienne,  que  cette 
('Xcitation  doit  être  un  peu  forte  et  surtout  que  la  vitesse  avec  laquelle  on 
passe  l’aiguille  doit  être  des  plus  grandes.  On  perçoit  alors  à  la  moitié 
correspondante  du  menton  un  haussement  brusque,  d’habitude  limité  au 
muscle  de  la  houppe  du  menton,  mais  s’étendant  souvent,  et  surtout  dans 
les  cas  pathologiques,  à  tous  les  muscles  de  la  moitié  du  menton,  ce  qui 
produit  une  asc(;nsion  très  marquée  de  la  lèvre  inférieure.  On  recommande 
toujours  préalabh;ment  un  relâchement  complet  de  la  lèvre  inférieure  et 
une  i)osition  entr’ouv(;rte  de  la  bouche.  Nos  recherches  nous  ont  démontré 
que  réellement  le  réflex(;  palmo-mentonnier  devient  plus  évident,  s’exagère 


(I)  .Andih’-.-Tiiomas  et.  JumknïiC.  Section  expérimentale  de  la  moelle  dorsale  chez 
le  silice.  Etude  des  réflexes,  neimv.  neurolDi/iquc,  1915,  page  763. 

(U)  Sur  un  réflexe  cutané  normal,'  le  réflexe  tjulmo-mentonnicr.  Éevue  neurologique, 
1920, 
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dans  les  lésions  sus-nucléaires  du  faisceau  pyramidal  (1).  »  L’étude  du  ré¬ 
flexe  palmo-mcntonnier  nous  a  paru  des  plus  dignes  d’intérêt.Tout  d’abord 
nous  nous  sommes  demandé  pourquoi  seulement  les  deux  tiers  environ 
des  sujets  normaux  présentaient  ce  réflexe.  Nous  avons  cru  voir  que  chez 
certains  sujets  la  prolongation  de  l’excitation  de  la  région  palmaire  par  la 
pointe  de  l’épingle,  à  la  condition  de  devenir  très  douloureuse,  pouvait 
produire  un  mouvement  des  muscles  de  la  houppe  du  menton,  qui  n’était 
pas  apparu  par  la  technique  habituelle.  Dans  les  cas  de  lésion  du  faisceau 
pyramidal  (hémiplégie  par  exemple),  nous  avons  été  frappés  souvent  de  la 
différence  dans  la  forme  de  la  contraction  qui  était  du  côté  hémiplégique 
lente,  presque  tonique,  alors  que  l’amplitude  était  sensiblement  la  même 
que  du  côté  sain.  Comme  MM.  Marincsco  et  Radovici  nous  avons  pu  cons¬ 
tater  chez  certains  malades  l’extension  de  la  zone  réflexogène.  Ainsi  chez 
Un  adulte,  dont  l’hémiplégie  datait  de  l’enfance,  l’excitation  de  la  peau 
du  bras  et  même  de  la  face  antérieure  et  supérieure  du  thorax  du  côté 
hémiplégique  déterminait  une  ascension  de  la  lèvre  inférieure.  Enfin  nous 
signalerons  un  point  de  technique  qui  nous  paraît  important.  Nous  rem¬ 
plaçons  avec  avantage  pour  la  recherche  du  réflexe palmo-mentonnierl’é- 
Pingle  qui  produit  des  excoriations  par  un  instrument  mousse  (petit  coupe- 
papier  en  os)  dont  l’emploi  est  moins  douloureux.  Le  réflexe  palmo-men- 
tonnier  est  un  réflexe  dont  le  mécanisme  physio-pathologique  soulève  de 
nombreux  problèmes.  MM.  Bourguignon  et  Radovici  (2)  ont  signalé  l’inté¬ 
rêt  que  présente  l’égalité  des  chronaxies  des  filets  sensitifs  du  médian 
nt  des  'muscles  du  menton  et  de  leurs  nerfs  :  cet  isochronisme  des  nerfs 
sensitifs  et  des  nerfs  moteurs  correspondants  paraît  être  d’ailleurs,  d’après 
ces  auteurs,  une  condition  commune  à  tous  les  réflexes.  Cette  introduction 
de  la  chronaxic  dans  l’étude  des  conditions  de  production  des  réflexes,  en 
particulier  des  réflexes  cutanés,  nous  parait  en  effet  susceptible  d’apporter 
des  renseignements  intéressants,comme  semblent  le  prouver  des  recherches 
en  cours  de  M.  Bourguignon,  faites  avec  notre  collalioration. 

3°  Réflexe  palmaire.  —  Le  réflexe  palmaire,  décrit  dans  les  livres 
classiques,  «  consiste  en  un  mouvement  de  flexion  des  phalanges  que 
détermine  l’excitation  de  la  paume  de  la  main  au  moyen  de  l’épingle  (3)». 
Malgré  de  persévérantes  recherches,  qui  ont  porté  sur  tous  les  hémiplé¬ 
giques  hospitalisés  dans  le  service  de  M.  le  Professeur  Pierre  Marie  et 
que  nous  avons  pu  examiner,  nous  n’avons  obtenu  qu’une  seule  fois  ce 
phénomène  i)athologique.  Mais  l’observation  attentive  de  la  malade  qui 
présentait  ce  signe  et  que  nous  avons  pu  suivre  depuis  2  ans  nous  a  montré 
qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  non  d’un  réflexe,  mais  de  secousses  cloniques  des 
fléchisseurs  des  doigts.  Au  début,  lors  de  nos  premiers  examens,  ces  secousses 


(1)  Hadovici  La  sémiologie  du  réflexe  plamo-mentonnier.  Annules  de  Médecine, 

1922,  p.  5(1,  tome  XII.  .  ^  . 

(2)  liouHOuiGNON  et  lUnovict.  Lu  chronaxie  sensitive.  C.It.  Academie  des  Sciences, 
5  décembre  1921  Bouhguiünon.  La  Chronaxic  chez  l’homme,  I  vol.  in-8,  Masson, 

1923. 

■^(3)  Dejehinu.  Scmioloijie  des  affeclions  du  Système  ncrveux,'Vùl4,  p.  955. 
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n’apparaissaient  qu’après  une  excitation  cutanée.  Actucillerncint  (illes  sont 
très  fréquentes  et  aj)i)araiss(!nt  spontanément  ou  à  la  suite  d’influences  très 
<liverses.  La  flexion  di;s  doifçts  ne  saurait  être  considéré  dans  ce  cas  comme 
due  à  un  réflexe.  Nous  avons  vu  d’autre  part  la  flexion  des  doigts  se  pro¬ 
duire;  chez  certains  hémiplégiques  après  une  excitation  palmaire  doulou¬ 
reuse.  Chez  ces  malades  la  douleur  ou  plutôt  l’effort  que  faisait  le  malade 
sous  son  influence  ne;  déterminait  ce  mouvement  qu’em  déclanchant  une 
■syncinésic  globale  révélée'  par  les  mouveements  de  l’épaide  etelueeoude  qui 
accompagnaiemt  la  flexion  des  deeigts  et  même  la  précédaient.  Il  ressort  de 
ce's  reche'rche'S  que-  le  réflexe  cutané  palmaire  est  très  rare,  si  même  il 
e'xiste;.  Mais  l’absemce;  de;  re;nseigne;ments  e;t  de  travaux  sur  ce  réflexe 
dans  la  littérature  neemologique;  contemporaine  ne  nous  a  pas  permis  de 
compare'r  nos  obse'rvations  à  c,(;lles  d’autre;s  auteurs  et  de  les  discuter  (1). 
.\ussi  nous  ne  saurions  tirer  de  nos  reche;re  hes  qu’une  conclusion  relative 
et  limitée;  aux  résultats  de;  nees  eebservations. 

L’étude  que  nous  venons  de;  faire  eh's  réfh'Xe'S  cutanés  palmaires  :  réflexe; 
hyjieethénarien,  réflexe  palmo-mentonnie;r,  léflexe  palmaire;,  nous  a  permis 
ele;  seeideve'r  quelque's  problèmes  intére;ssants  de  jehysiologie  nerveuse. 
Peut-être'  neetre  travail  cemtribue'ra-t-il  à  apporte'!'  quelque's  matériaux 
à  h'ur  compréhe'nsieen.  Enlin  l’intérêt  sémieeleegiejue  élu  réfle;xe;  du  pouce, 
élu  réfh'Xe;  hypeethénarien,  du  réfle;xe  palmee-mcntonnier  méritait  d'être 
à  imuve'au  souligné. 

{Travail  de  la  rlinùiue  des  maladies  nerveuses.  Hôpital  de  la  Salpêtrière.) 


IV.  —  Les  tumeurs  de  la  région  du  chiasma  avec  pléocytose 
concomitante,  ])ar  M.  Ciiristiansun. 

(Ce'tte;  ceemmunieatiem  se;ia  jeuhliée;  ul térie;Ure;me'nt  dans  la  Revue 
neurt)lo(jique  comme  mémoire  original.) 

V.  —  La  question  de  la  localisation  du  signe  du  petit  orteil  par 
les  cas  de  tumeurs  du  corps  strié,  par  M.  J.  Poussepp  (Dorpat). 

Le;  réfh;xe;  élu  peetit  eerte'il  elée'.rit  par  meti  se;nd)le;  aveeir  une;  signification 
eliagneistiepie;  ])e)Ur  le;s  lésiems  el’une;  jeartie;  délenninée  ducerveau.  Ces  derniers 
te'injes  j’ai  e'U  l’occasion  d’eehse'i  ve'r  epielepie's  e'as  de;  tumeeurs  cérébrah's,  et, 
e'ii  e'en  rélation  ave'cla  leecalisatieen  de  la  tume'Ur,  rapj)arition  de;  ce;  réflexe, 
•l’ai  obse'i'vé  eh'ux  cas  de;  tumeeurs  de;s  coue;he;s  optiques  avec  absence  du 
léflexe'  élans  e'hacun  ele;  e'i;s  cas.  .l’ai  constaté  égaleme-nt  l’absence  de  ce 
léfh'xe;  dans  un  e'as  ele;  tumi;ur  élu  noyau  eeauelé  et  de;  la  région  frontale. 
Dans  un  autre;  cas  où  la  tumeur  était  localisée  dans  la  région  du  noyau 


(1)  .Nuus  reiiieircions  |jurliculi6re3inonl  M.  Jumeailié  elos  rcnseigncmciils  ejii’il  u  Picn 
'Dulp  nous  fournir. 
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lenticulaire  et  du  putamen,le  réflexe  était  constaté  quoique  sous  une  forme 
atténuée.  Lors  d’une  tumeur  dans  les  parties  postérieures  du  corps  strié 
et  aussi  lorsque  la  tumeur  est  située  dans  la  région  voisine  de  raqueduc  de 
Sylvius,  le  réflexe  de  petit  orteil  est  très  prononcé.  Dans  ce  dernier  cas 
nous  avions  présumé  au  début  qu’il  s’agissait  d’une  encéphalite  épidé- 
naique  et  ce  n’est  qu’après  examen  du  liquide  cérébro-spinal  qu’il  nous  a 
été  possible  de  diagnostiquer  une  tumeur  (grande  teneur  d’al])umine 
avec  pléocytose  insignifiant). 

Dans  l’encéphalite  et  en  particulier  dans  les  cas  où  la  lésion  est  localisée 
dans  les  parties  postérieures  du  corps  strié,  le  réflexe  du  petit  orteil  existe 
toujours.  Il  est  intéressant  de  signaler  le  cas  d’encéphalite  dans  lequel 
les  phénomènes  de  myoclonie  et  d’hypertonie  ont  disparu  complètement 
dans  les  membres,  tandis  qu’ils  sont  restés  sur  la  face  du  malade.  En  môme 
temps,  on  a  constaté  une  disparition  totale  du  réflexe  malgré  la  myoclonie 
persistante  de  la  lace, le  malade  ayant  un  faciès  figé  et  la  voix  nasillarde. 
Il  semble  résulter  de  ces  observations  que  le  réflexe  du  petit  orteil  a  un 
certain  rapport  avec  l’hypertonie  des  membres  inférieurs  ;  c’est  pourquoi 
>1  y  aurait  lieu  de  le  localiser  dans  les  parties  postérieures  du  corps  strié 
fJU  dans  le  prolongement  des  voies  conduisant  au  noyau  rouge  et  qui  y 
prennent  naissance.  Je  crois  que  cette  hypothèse  est  la  plus  vraisemblable. 

J.  Babinski.  —  J’ai  montré  autre  fois  que  l’abduction  réflexe  des  orteils 
(signe  de  l’éventail)  provoquée  par  une  excitation  de  la  plante  du  pied, 
constitue,  quand  elle  est  bien  marquée,  une  présomption  de  perturbation 
du  systèmiï  pyramidal.  M.  Poussepp  se  croit-il  en  droit  d’écarter  l’hypo¬ 
thèse  d’une  perturbation  de  ce  genre  dans  le  cas  dont  il  vient  d’entretenir 
la  Société  ? 

M.  Pous.sEPP.  —  J’ai  observé  28  cas  d’encéphalite  épidémique,  dans  les¬ 
quels  le  signe  du  petit  orteil  était  isolé,  et  c’est  important  pour  le 
diagnostic. 

VI.  —  La  (Association  des  mouvements  volontaires  (intentionnels) 

et  émotifs  (Un  phénomène  de  libération),  par  II.  Monrad-Krohn 

(Christiania). 

Comme  le  programme  est  très  chargé,  je  vais  être  très  bref.  Aussi  ne 
Puis-j(î  vous  donner  tous  les  détails  que  je  voudrais  concernant  les  cas 

suivants. 

Les  images  cinématographiques  que  je  vais  vous  présenter  démontrent 
d’abord  la  dissociation  eiitn;  l’innervation  volontaire  et  l’innervation  émo- 
tive  dans  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale.  C  est  la  un  fait  qui  (“st  très 
connu.  Ci'tte  dissociation,  on  la  trouve  décrite  par  Gowers  en  1888  et  elle 
est  aussi  admirablement  décrite  par  le  Professeur  Dejerine  dans  son 
excellent  livre  sur  la  sémiologie  du  système  nerveux. 

U  n’y  a  donc  rien  de  nouveau  dans  cette  dissociation,  que,  d’ailleurs, 
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nous  rencontrons  en  d’autres  domaines  de  la  neurologie,  surtout  dans 
l’aphasie  motrice. 

Aussi  n’est-ce  pas  pour  vous  montrer  une  illustration  d’un  fait  si  connu 
que  j’ai  apporté  ces  images  cinématographiques,  mais  elles  montrent 
quelque  chose  de  plus,  un  détail  qui  n’est  pas  sans  intérêt,  je  crois,  et  qui 
n’a  pas  j)  squ’ici  attiré  l’attention  des  cliniciens,  que  je  sache. 

Les  trois  premiers  cas  que  je  vais  vous  montrer  sont  des  cas  d’hémi- 
parésie  faciale  d’origine  pyramidale.  Ils  montrent  une  parésie  assez  nette 
des  mouvements  volontaires  (des  mouvements  intentionnels).  On  la  voit 
très  bien  quand  les  malades  montrent  leurs  dents. 

Mais  quand  on  leur  dit  quelque  chose  qui  les  fait  sourire  spontanément, 
on  voit  que  les  mouvements  émotifs  sont  non  seulement  conservés,  mais 
aussi  accélérés  et  exagérés.  L’accélération  se  voit  le  mieux  quand  les 
images  cinématographiques  sont  déroulées  d’une  manière  un  peu  ralentie. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  avait  une  grosse  lésion  dans  l’hémisphère  droite 
avec  une  hémiparésie  de  la  moitié  gauche  de  la  face  et  desmemhres gauches. 
Dans  les  deux  autres  cas  il  y  avait  des  lésions  (traumatiques)  des  hémi¬ 
sphères  gauches  avec  hémiparésie  de  la  moitié  droite  de  la  partie  inférieure 
de  la  face  et  des  membres  droits  ;  dans  le  second  cas,  il  y  avait  en  outre  une 
aphasie  transitoire. 

Quant  aux  autres  détails  de  ces  cas,  je  ne  veux  pas  vous  fatiguer  en 
les  énumérant,  d’autant  plus  que  je  les  ai  décrits  tout  récemment  en 
anglais  dans  le  premier  numéro  du  Brain  de  cette  année. 

Je  vais  aussi  vous  montrer  un  cas  d’état  parkinsonien  postcncé- 
[)haliUqi  e  où  il  y  avait  une  parésie  très  accentuée  des  mouvements 
faciaux  émotifs  du  même  côté  où  les  membres  étaient  les  plus  rigides 
(d  tremblants.  Il  n’y  avait  pas  de  parésie  faciale  volontaire  marquée 
du  même  côté.  Je  crois  qu’il  y  a  là  une  parésie  d’origine  lenticulaire. 
Tout  au  moins,  il  n’y  avait  pasde  signes  cliniques  déterminés  d’une  lésion 
thalamique. 

Les  faits  qu(î  j(!  viens  d’api  orL^r  montrent  avec  un(!  probabilité  très 
grande,  ce  qu’on  savait  auparavant  d’ailleurs,  (ju’il  doit  exister  au  moins 
deux  voies  d’innervation  motrice  centrale,  l’une  qui  est  celle  des  mouve¬ 
ments  volontaires  (intentionnels,  la  voie  pyramidale),  l’autre  celle  des 
mouvements  émotifs  (probablement  la  voie  lenticulo-rubro-spinalc). 

Ils  montrent  en  ouLn;  que  normahunent  l’appareil  d’innervation  volon¬ 
taire  exerce  une  influence  frénatric(!  sur  l’innervation  émotive.  Car  il  me 
semble  qu’on  ne  peut  i  ue  regarder  l’accélération  et  l’exagération  des 
mouvements  émotifs  dans  nuis  trois  premiers  cas  comme  un  phénomène 
(le  libéralion. 


VIL  —  Sur  le  diagnostic  des  compressions  de  la  moelle.  Pseudo¬ 
paraplégie  par  raideur  et  douleur  avec  exagération  des  réflexes 
de  défense  et  arrêt  du  lipiodol,  par  Cl.  Vincent  et  J.  Darquier. 

Cell(>  r(  mmuniention  sein  publié  "  -  ans  un  numéro  ultéiiiur. 
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VIII.  —  Myélopathie  syphilitique  cervicale  àfoime  amyotrophique, 

par  MM.  Monier-Vinard  et  Schmitte. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  atteint  d’une  forme  assez  peu 
commune  de  myélopathie  syphilitique. 

Cauq.  Adolphe,  42  ans,  cuisinier,  est  un  malade  d’aspect  général  robuste  qui  n’a 
jamais  été  ù  sa  connaissance  atteint  de  syphilis.  11  a  fait  la  guerre  et  signale  seulement 
qu’au  cours  de  celle-ci  il  a  reçu  dans  la  région  scapulaire  gauche  de  nombreuses  injec¬ 
tions  de  vaccin  antityphique.  A  la  suite  de  différents  changements  de  corps,  il  aurait 
en  effet  subi  une  vingtaine  de  ces  piqûres.  Toutes  furent  bien  supportées,  sauf  la  pre- 
•nièro  qui  s’accompagna  d’une  réaction  fébrile  assez  vive. 

Le  début  des  troubles  actuels  remonte  en  1919,  et  a  été  marqué  par  des  paresthésies 
légères,  picotements,  fourmillements  dans  les  membres  supérieurs  ;  et  par  la  sensation 
he  contractions  musculaires  involontaires  fugaces  et  brèves.  Les  troubles  paresthé¬ 
siques  s’accentuèrent  en  février  1923  :  il  y  eut  alors  de  véritables  douleurs  dont  le  siège 
était  l’épaule,  le  bras,  Tavant-bras,  la  main  gauche.  En  même  temps  quelques  sensations 
pénibles  étaient  perçues  à  l’épaule  droite.  Ces  douleurs  étaient  discontinues  et  somme 
loute  assez  tolérables  puisque  le  malade  n’interrompit  pas  son  travail  de  leur  lait. 

En  Juillet  1923,  débutent  soudain  les  troubles  moteurs.  En  voulant  soulever  un  objet 
d’unpoids  relativement  faible,  il  constate  l’impossibilité  de  fléchir  l’avant-bras  gauche 
sur  le  bras,  et  en  août  il  s’aperçoit  que  la  force  musculaire  du  bras  droit  est  également 
'hminuée. 

Il  vient  nous  consulter  pour  la  première  fois  en  septembre  1923,  et  les  constatations 
faites  à  ce  moment  furent  les  suivantes  des  deux  côtés  :  diminution  assez  notable  de  la 
force  musculaire  dans  les  mouvements  d’abduction  d’extension  du  bras  sur  l’épaule. 
L’adduction  du  bras  contre  le  thorax  s’effectue  normalement.  La  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  est  extrêmement  affaiblie,  par  contre  l’extension  est  entièrement  con¬ 
servée. 

Les  mouvements  de  pronation  et  do  supination  sont  très  affaiblis.  L’extension  des 
'ioigts  est  complète  pour  le  povice,  l’index  et  le  5”  doigt,  tandis  que  le  médius  ctl’annu- 
lairn  no  peuvent  atteindre  l’horizontale. 

La  flexion,  l’abduction  et  l’adduction  dos  doigts  sont  normales. 

Les  muscles  correspondant  aux  mouvements  déficients  sont  notablement  atrophiés. 

Réflexes  tendineux  :  à  gauche,  abolition  du  radial,  du  cubito-pronateur,  du  grand 
Palmaire  ;  à  droite,  le  réflexe  radial  est  aboli  ;  le  cubito-pronateur  et  celui  du  grand 
Palmaire  sont  affaiblis.  Des  deux  côtés  le  réflexe  tricipital  est  conservé. 

La  sensibilité  explorée  sous  tous  ses  modes  est  normale.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs, 
un  note  seulement  un  certain  degré  de  refroidissement  des  mains. 

Intégrité  de  tputes  les  fonctions  et  de  tous  les  réflexes  dans  les  autres  parties  du  corps. 

A  ce  moment  fut  posé  le  diagnostic  de  poliomyélite  antérieure,  mais  l’étiologie  syphi- 
•'tique  ne  fut  pas  établie  et  on  se  borna  à  prescrire  un  traitement  électrique  consistant 
un  séances  de  galvanisation  appliquée  si  r  la  colonne  cervicale  et  .sur  les  muscles  des 
uiembres  supérieurs. 

En  décembre  1923,  n’observant  aucune  modification  dans  l’état  du  sujet,  et  de  plus 
^es  légères  douleurs  réapparaissant  dans  les  épaules  et  dans  les  bras,  on  poursuit 
•’enquôtc  étiologique,  et  la  réaction  de  Bordet- Wassermann  pratiquée  dans  le  sang 
(Laboratoire  de  l’Hôpital  Saint-Louis)  est  totalement  positive. 

Aussitôt  on  pratique  des  injections  de  cyanure  de  mercure  et  dix  injections  de  néo- 
®*ilvarsan  do  0  gr.  30. 

En  mai  1924,  on  constate  que  malgré  le  traitement  suivi,  les  trouljles  sont  au  point 
nous  les  observons  encore  maintenant. 

Ils  .sont  à  pou  près  rigoureu.semont  symétriques  à  droite  et  à  gauche. 

Troubles  moteurs  ;  Elexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  absolument  impossible  dos 
‘•eux  côtés.  Par  contre  conservation  entière  de  la  puissance  d’extension.  L’abduction 

l’élévation  du  bras  par  rapjiort  au  tronc  est  affaiblie.  L’adduction  est  normale. 
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Mouvements  de  pronatinn  et  de  supination  notalilcment  diminuas.  Flexion  des  doigts 
normale.  Extension  du  médius  et  de  l’annulaire  très  incomplète,  celle  dos  autres 
doigts  s’effectue  entièrement  mais  avec  moins  de  puissance  que  cliezun  sujet  normal. 
L’extension  de  la  tète  en  arrière  se  fait  sans  gi’ande  force, paj' contre  la  flexion  et  les 
mouvenuuits  de  rotation  sont  sensibliuneut  normaux. 

Atrophies  musculaires  ;  L’atrophie  du  l)iceps  et  du  lirachial  antérieur  est  conqilèto 
des  deux  côtés,  les  miiscle.s  sont  réduits  à  l’état  de  minces  lames  fibreuses.  Le  long 
siipinatcuir,  les  deux  railiaux,  la  partie.  moy(uine  des  extemseurs  communs  des  doigts 
sont  très  diminués  de,  volume.  (11  existe  de.s  deux  cùtésuuctuméfaction  indolente  de  la 
gaine  synoviale  des  tendons  extenseurs  du  médius  et  de  l’annulaire).  Les  membres 
flécliiss(!urs  îles  doigts  sont  sensiblement  normaux,  de  môme  que  la  totalité  des  petits 
muscles  de  la  main. 

La  silhouette  de  ia  niupie  est  modiliée  par  suite  de  l’atrophie  de  la  jiurtie,  supérieure 
des  muscles  trajiè/.es  etdes  muscles  splénius  et  conqilexus  sous-jacents.  IJe  ce  fait,  lus 
apopliyses  é[iineuses  des  cinq  et  sixième  vertèbres  font  une  saillie  anormale,  accrue 
d’ailleurs  jiar  lu  tendance  à  la  flexion  on  avant  de  la  tête  et  du  cou. 

Les  muscles  deltoïdes,  le  sus-épineux  et  le  sous-épineux  droits  sont  aussi  légèrement' 
atrophiés.  Los  pectoraux,  les  grands  dentelés  sont  normaux. 

Los  réflexes  tendineux  des  menUjres  supérieurs  sont  symétriquement  modifiés  des 
deux  côtés  :  le  réflexe  du  tricejis  est  normal,  tandis  que  celui  du  biceps  et  tous  les 
réflexes  du  poignet  sont  abolis. 

La  sensibilité  ubjectiiie  superficielle  et  jirofonde  est  normale  à  tous  les  modes. 

Les  troubles  sensitifs  subjectifs  ont  actuellement  dis[iaru  presque  conqilètement,  ils 
se  réduisent  à  une  vague  sensation  de  tiraillement  dans  les  mouvements  de  rotation 

L’examen  objectif  du  malade  ne  révèle  aucune  autre  perturbation.  La  motilité  des 
membres  inférieurs  est  normale.  Les  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléons  sont 
normaux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion.  Les  réflexes  cutanés  abdondnaux 
et  crémastériens  sont  normaux. 

L’examen  des  yeux  pratiqué  dans  le  service  d’ophtalmologie  de  l’IIôtcl-Dieu  est  éga¬ 
lement  négatif.  Le  fond  d’u.dl  et  la  motilité  des  glidjcs  sont  normaux.  Les  pupilles  sont 
égales  et  réagissent  à  la  lumière. 

La  radiographie  de  la  colonne  cervicale  pratiquée  par  le  D''  Dclhcrm  n’a  montré 
aucune  particularité  anormale. 

La  piinctiun  lombaire  faite  il  y  a  dix  jours  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Liquide  clair,  légèrement  hypertendu,  14  cm.  au  manomètre  de  Claude  (ponction  en 
position  couchée). 

Albumine:  0  gr.  85. 

Lyirqihocytcs  10  par  millimètre  cube. 

Itéaction  de  Cordet-Wasserrnann  totalement  positive. 

C.o  malade  présente  en  résumé  un  syndrome  de  polio-myélite  cervicale 
chronique  et  progressivt',  à  lojiograpliie  symétrique.  Los  cornes  antéiieurcs 
sont  altérées  de  C*  à  C“,  mais  avec  de.s  degrés  inégaux  dans  la  réjiartition 
d(‘  cette  atteinte  puisque  par  exemple  le  tiicejts  et  son  réflexe  sont  conser¬ 
vés  alors  qtte  les  muscles  hiceirs,  hi  ai  hial  antéiieiir,  stipinateiiis  et  tadiaiiX, 
une  {lartie  des  extenseurs  communs  sont  atrophiés  et  ont  leuis  réflexes 
abolis. 

Quand  nous  avons  examiné  ce  malade  pour  la  première  fois,  autant  le 
diagnostic  de  poliomyélite  antérieun'  nous  ap]>arais.sait  comme  évidf'iit, 
autant  son  étiologie  nous  semblait  oh.scure.  Nous  étions  tentés  d’inqfuter 
ses  lésions  à  une  influence  lointaine  de  ses  multiples  vaccinations  antity¬ 
phiques,  f)U  encore  üi  une  infection  névraxique  de  nature'  para-eneé])hali- 
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tique.  En  effet,  pas  d’antécédents  spécifiques  avérés,  aucun  signe  déce¬ 
lable  de  syphilis  nerveuse  ou  viscérale,  pas  de  troubles  oculaires,  pas  de 
modifications  des  réflexes  des  membres  inférieurs.  Sans  doute  le  début 
avait  été  accompagné  de  paresthésies  et  de  douleurs  témoignant  d’un 
processus  de  radiculo-méningite,  mais  cette  série  de  troubles  ne  pouvait  à 
elle  seule  orienter  le  diagnostic  étiologique.  Ce  sont  les  investigations 
humorales  qui  seules  ont  permis  d’imputer  le  syndrome  à  sa  cause. 

Cette  observation  est  à  rapprocher  particuliérement  de  celle  qu’ont 
publiée  MM.  P.  Marie  Bouttier  et  Basch  dans  la  séance  do  la  Société  du 
11  janvier  1923.  Ces  auteurs  insistaient  sur  la  remarquable  prédominance 
des  lésions  sur  b's  cornes  antérieures,  en  rapport  avec  un  processus  d’arté- 
rite  syphilitique  et  faisaient  remarquer  qu’il  s’agissait  là  d’un  type  clinique 
tout  à  fait  spécial. 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  souligner  cette  considération. 
En  effet, depuis  qu’à  la  suite  des  travaux  de  Raymond  et  surtout  de  Léri, 
l’attention  a  été  attirée  sur  les  amyotrophies  spinales  syphilitiques,  on 
peut  remarquer  que  celles-ci  s’observent  dans  deux  conditions  principales  : 
soit,  fait  le  plus  fréquent,  en  concomitance  avec  d’autres  lésions  nerveuses 
telles  que  tabes,  scléroses  combinées,  lésions méningo-encéphalitiques,  etc., 
9uxqu(îls  cas  il  est  aisé  de  les  rattacher  aussitôt  à  leur  véritable  et  évidente 
eausc,  soit,  au  contraire,  l’amyotrophie  constitue  le  trouble  principal  et 
'inique  sans  accompagnement  d’autres  symptômes  spinaux  ou  oculaires 
fini  puissent  dès  l’abord  faire  soupçonner  sa  cause.  L’amyotrophie  relève 
^loi's  d’une  artérite  syphilitique  de  la  moelle  cervicale  provoquant  la 
lésion  des  cornes  antérieures,  et  la  ponction  lombaire  révèle  la  méningite 
spinale  légère  accompagnatrice  de  la  lés'ion  vasculaire.  Il  s’agit  alors 
essentiellement  d’une  poliomyélite  antérieure  par  artérite  syphilitique 
spinale.  C’est  à  cette  dernière  catégorie,  pensons-nous,  qu’appartient  notre 
observation. 

M.  André  Leri.  —  Il  est  aujourd’hui  universellement  admis,  je  crois, 
fiUc  les  amyotrophies  myélopathiques,  qui  ne  sont  pas  symptomatiques 
l’une  des  maladies  bien  classées  de  la  moelle  comme  la  syringomyélie 
00  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  sont  à  peu  près  toujours  d’origine 
syphilitique.  L'amyoirophie  progressive  spinale  de  l’adulle  est  une  maladie 
syphilitique,  à  peu  près  au  même  litre  que  le  tabes. 

Une  forme  de  myélite  spécifique  est  spécialement  caractérisée  par 
l’amyotrophie  et  mérite  d’être  individualisée  sous  la  dénomination  de 
"  myélite  syphilitique  amyotrophique  ».  Elle  peut  se  présenter  pure,  indé- 
Pondante  de  toute  autre  localisation  de  la  syphilis  sur  le  système  nerveux  ; 
*08  cas  en  sont  assez  fréquents  pour  que,  dès  1913,  avec  Lerouge,  nous 
®yons  pu  en  réunir  plus  de  80  cas.  D’autres  fois,  elle  s’associe  à  des  locali- 
“"ations  de  la  syphilis  sur  d’autres  portions  du  système  nerveux  ;  l’amyo- 
Uophic  se  constate  alors  au  cours  d’un  tabes  ou  d’une  paralysie  générale  ; 
avec  Lerouge  nous  en  avons  groupe  plus  d’une  centaine  d’exemples... 

Ua  localisation  des  amyotrophies  syphilitiques,  pures  ou  associées,  est 
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extrêmement  variable,  souvent  asymétrique  ;  mais,  d’une  façon  générale, 
on  peut  plus  ou  moins  les  classeren  trois  groupes,  pour  ce  qui  concerne  du 
moins  bis  membres  supérieurs. 

Un  bon  nombre  atteignent  les  pelils  muscles  de  la  main  et  constituent  la 
forme  Aran-Ducbenne  :  on  peut  dire  aujourd’hui  que  l’amyotrophie 
Aran-Duchennc,  qui  constitue  le  type  essentiel  de  l’ancienne  poliomyélite 
antérieure  chronique,  est  pour  ainsi  dire  toujours  une  amyotrophie  syphi¬ 
litiques. 

D’autres  atrophies  se  localisent  plus  particulièrement  aux  muscles 
exlenseurs  des  poiijnels  el  des  doi()ls  et  simuhsnt  reslativement  une  double 
paralysie  radiale  ;  elles  constituent  un  types  qu’on  peut  appeler  «  type 
radial  »,  par  oppeesition  à  la  forme  Aran-Duchenne  qui  serait  plus  parti- 
culièresment  le  ee  type  cubital  ». 

D’autres  fois  encore,  est  plus  souvent,  l’atrophie  se  limite  aux  muscles 
du  ijrnupe  de  Duclienne-Erb,  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur  et  long 
su])inateur,  touchant  ou  non  les  muscles  périscapulaires,  sus  et  sous- 
épineux  et  pectoraux. 

D’une  façon  générale,  nous  avons  trouvé  atteints  les  muscles  des  bras 
et  de  la  ceinture  scapulaire,  particulièrement  chez  les  sujets  qui  faisaient 
un  travail  de  force,  chez  des  bouchers  notammesnt,  alors  que  les  petits 
mtiscles  de  la  main  ont  été  trouvés  plus  souvent  altérés  chez  des  individus 
dont  les  travaux  exigeaient  plutôt  une  certaine  adresse  manuelle,  chezles 
horlogers  par  exemple.  Nous  ne  savons  s’il  y  a  là  une  simple  coïncidence  ; 
on  pcnit  admettre  cepirndant  que  les  muscles  qui  travaillent  le  plus  sont 
1(!  plus  sujets  à  être,  atteints  par  l’atrophie  ;  l’amyotrophie  étant  liisto- 
rogi(}U<un(!nt  la  conséquence  d’une  myosite  et  non  un  simple  trouble 
troj)liique,  il  n’y  aurait  là  rien  qui  soit  surprenant.  Quoiqu’il  en  soit, 
nous  signalons  le  tait  occasionnellement,  puisque  le  malade  de  M.  Monier- 
Vinar,  atteint  surtout  dans  la  racine  des  membres,  est  précisément 
un  boucher. 

Il  est  certain  que  la  répartition  des  amyotrophies  des  membres  supé¬ 
rieurs  (îii  trois  group(!S  est  quelque  peu  schématique  et  que  l’on  trouve 
fréquemment  ces  différentes  formes  plus  ou  moins  associées  entre  elles. 

Il  est  également  une  formes  d’amyotrophie  spécifique  qui  siège  aux 
membres  inlérieurs.  Elle  paraît  rare.  Elle  se  localise  de  préférence  aux 
muscles  péroniers,  et  eslle  aboutit  à  une  atrophie  qui  simule  de  très  près 
l’amyotrophie  Uharcot-Marie.  Assurément  nous  ne  disons  pas  que 
l’amyotrophie  Charcot-Marie  est  syphilitique,  mais  bien  que,  quand  on  se 
trouv('ra  en  présence  d’une*  amyotrophie  à  type  péronier,  surtout  si  (slle 
n’esst  pas  familiale,  il  sera  bon  de  se  méfier  d’une  étiologie  syphilitique. 

L’évolulinn  de  ces  différentes  amyotrophies  est  extrêmement  variable. 
On  peut  obsesrver  parfois  d(!S  atrophies  très  minimes,  localisées  à  quelques 
jxitits  musch;s  d(!  la  main  et  non  progressives,  dues  à  une  toute  petite 
lésion  médullaire  au  niveau  d(!  G  5  ou  de  C  6,  telle  qu’elle  a  été  trouvé 
l)ar  MM.  Pierre  Marie  et  Foix.  D’autres  fois  l’atrophie  est  lentement, 
mais  eontinmdlement  progressive.  Entre  ces  deux  extrêmes  se  placent  les 
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formes  les  plus  fréquentes,  qui  évoluent  progressivement  jusqu’à  un  mo¬ 
ment  donné,  puis  restent  fixes  et  cessent  de  progresser. 

Quant  au  irailement,  son  résultat  est  également  extrêmement  variable. 
D’assez  nombreux  cas  ont  été  signalés,  et  nous  en  avons  nous-mêmes 
observé,  où  le  traitement  amenait  un  arrêt  et  parfois  une  rétrocession 
notable  des  symptômes.  Dans  d’autres  cas,  le  traitement  n’a  qu’une 
action  très  modérée  ou  parfois  nulle  ;  mais  nous  savons  qu’il  en  est  mal¬ 
heureusement  ainsi  dans  toutes  les  autres  localisations  de  la  syphilis  sur 
le  système  neryeux  central,  qu’il  s’agisse  de  paralysie  générale,  de  tabes 
ou  de  paraplégie  spasmodique.  Aussi,  si  le  résultat  positif  du  traitement 
a  Une  certaine  valeur,  on  ne  peut  dire  que  le  traitement  d’épreuve  ait  pour 
lo  diagnostic  étiologique  des  amyotrophies  une  valeur  identique  à  celle 
qu’on  lui  attribue,  par  exemple,  pour  les  accidents  cutanés  ou  sous-cutanés. 


IX.  —  MM.  Foix  et  Hillemant. 

X.  —  Syndrome  de  réduction  vertébrale  lombo-sacrée, 

par  MM.  L.  Cornil,  M.  Bonnet,  A.  Tachot. 

Les  malades  présentés  à  la  séance  du  7  février  par  MM.  Achard,  Foix 
ot  Müuzon,  puis  par  M.  Foix  à  la  séance  du  1er  maj  1924^  nous  incitent  à 
l'apporter  l’observation  résumée  et  à  présenter  les  radiographies  d’un 
cas  analogue  observé  récemment  à  la  clinique  urologique  de  la  Faculté 
de  Nancy. 

OnsisRVATioN.— Cru...  Léon,  17  ans.  Peintre  à  Pournœux-aux-Bois (Ardennes).  Vient 
eensulter  à  la  clinique  des  voies  urinaires  le  29  avril  1924. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  —  Père  âRé  de  48  ans,  douanier,  a  toujours  été 
en  bonne  santé. 

Mère  ûgée  de  40  ans  bien  portante. 

Une  sreur  et  deux  frères  bien  développés  et  en  bonne  santé. 

Antécédents  personnels.  —  Enfant  venu  ix  terme,  après  un  accouchement  spontané, 
anrmal.  Aprésenté  jusqu’à  l’âge  de  7  ans,  environ,  une  certaine  incontinence  des  matières 

Pendant  la  nuit  il  ne  se  salissait  jamais,  mais  le  jour  il  lui  arrivait  souvent  de  ne 
Pas  retenir  ses  yiatières,  l’envie  d’aller  à  la  selle  étant  émoussée.  Sa  mère  ne  croit  pas 
'la’il  ait  présenté  à  ce  moment  des  troubles  urinaires.  Le  jeune  malade  se  souvient  de 
®'®tre  toujours  relevé  la  nuit  pour  uriner.  Aucune  maladie  infectieuse  dans  l’enfance. 
Pas  d’encéphalite  (les  petits  signes  en  ont  été  cherchés). 

Éuolution  de  V affection  actuelle).  —  Vers  juillet  1923  apparaissent  les  premiers  troubles 
'ipinaires.  Pendant  la  journée,  les  mictions  restent  absolument  normales,  les  envies 
^’uriner  se  font  sentir  comme  d’habitude.  Le  soir  avant  do  se  coucher  et  deux  fois  en 
'Poyonne  pondant  la  nuit  le  malade  urine  maigré  ces  précautions,  il  se  mouille  pondant 
®an  sommeil.  Cotte  incontinence  nocturne  va  en  augmentant.  En  novembre  1923, 
apparaît  de  l’incontinence  diurne. 

Cependant  le  malade  urine  volontairement  souvent  et  sans  dilTiculté  peu  aJjondam- 
|Paat,  un  quart  d’heure  à  une  demi-heure  après  cette  miction  l’urine  s’écoule  goutte 
'*  Soutte  involontairement. 

''■ajourd’hui,  29  avril  1924,  le  malade  urine  toutes  les  deux  heures  le  jour  et  trois 
'“L  la  nuit.  Malgré  ses  17  ans  il  n’a  jamais  eu  d’érections  véritables,  ni  éjaculations 
'apandau  t,  dès  qu’on  examine  les  organes  génitaux,  sa  verge  grossit  tout  en  restant  molle 
l'entrée,  le  29  avril  1924.  examen  do  l’ai>pareil  urinaire. 
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La  vessie  ferme  un  globe  volumineux  remontant,  an-dessus  de  l’ombilic  et  surtout 
dfiveloppfî  du  côté  droit. 

Une  sonde  n”  20  passe  facilement.  Il  s’écoule  une  rétention  de  80(1  à  000  cc. d’urines 
claires. 

A  l’examen  cystoscopicpic, on  trouve  une  vessie  distendue  à  colonnes  et  à  cellules,  à 
part  cela  normale.  A  remarquer  que  l’urètre  prostatique  est  très  dilaté  et  pcrmctla  vision 
du  veru  montanun  au  cystoscoi)e  ex[)lorat(uir. tous  ces  faits  indiquant  la  contracture 
du  sphincter  strié  de  l’urètre,  contre  hapiel  la  vessie  réagit  autant  qu’elle  le  peut  en 
liypertro[)lnant  les  parois  et  dilatant  l’urètre  iirostati(|ue. 

Examen  ncrlébral.  La  colonne  vertélirale  est  souple  et  régulière,  j)as  de  signe  d’élon¬ 
gation  du  sciatique.  Hien  à  signaler  cliniqueuneni,  aux  articulations  sacro-iliaipics 
et  sacro-fémorales. 

Examen  du  sijsUmc  nerveux. 

A.  Monuré;.  —  1°  Membres  inférieurs. 

Ihis  de  troubles  de  la  marclu!,  de  la  station  debout,  de,  la  rnol  ilité  vtilonlairc,  de  la 
coordination,  l’as  de  dimiinilion  ap|iréciable  dclaforce  musculaire.  Amyot7'oplne  légère 
des  mollets,  les  fesses  sont  plates  et  réduites  en  largeur.  l’as  de  pigmentation  ni  de 
poils  à  leur  niveau. 

2“  Kien  à  signaler  aux  membres  supérieurs  et  à  la  face. 

li.  lté;i'Li;.xi;s.  —  J"  Tendineux.  A  droite,  rotulicn  très  vif,  controlatéral' des  ad<luc- 
iciirs  net,  réflexe  aclnlh'nm  aboli  ;  médio-|)lantairc  aboli,  mais  persistance  du  réflexe 
d(!  l’adducteur  du  pied. 

A  gauche,  rotulien  tiès  vif,  le  centre-latéral  des  adducteurs  n’est  pas  appréciable, 
réflexe  achilléen  très  vif  et  polycinétique,  médio-plantairc  vif.  Le  médio-pubien  est 
égal  des  deux  côtés. 

La  percussion  de  l’épine  ilhupic  antérn-sujiérioure  gauchedétermine  une  contraction 
plus  vivo  des  a<iductcurs  à  droite  qu’à  gauche.  A  droite  le  phénomène  est  identicpie, 
les  adducteurs  du  côté  gauche  se  contractant  moins  que  les  droits.  Héfh^xe  normal 
contralatéral  des  a<lducteurs  par  percussion  de  rér)ine  iliaque  (L.  Cornil).  Les  stylo- 
radiaux  sont  vifs  des  deux  côtés.  La  trépidation  épileptoïde  et  le  clonus  de  la  rotule 
existent  à  gauche. 

2“  Réllc.rru  culanén.  Cutané  plantair(!  à  droite  et  à  gauche,  flexion.  Pas  do  réflexe 
sincynétiquo  du  gros  orteil.  Créinastériens  égaux. 

Le  bulbo-cavcrnoux  existe,  mais  il  est  très  faible  et  s’épuise  très  rapidement.  On 
perçoit  la  première  contraction,  la  seconde  est  très  faible,  puis  le  réflexe  est  aboli. 

Héflexes  abdominaux,  à  droite  et  à  gauche  les  supérieurs  sont  nets,  les  inférieurs 
faibles.  I.e  réflexe  anal  est  très  faible,  surtout  à  droite. 

C.  Sensiuilité.  —  Pas  do  trouble  do  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  pi(p'ïre  tant  aux 
membres  supérieurs  qu’aux  membia^s  inférieurs,  sauf  anesthésie  en  selle  incomplète 
dans  la  région  de  S.'l  S4  à  gauche.  Pas  de,  trouble  du  sens  dos  attitudes  du  niveau  dos 
orteils. 

Diminution  légère  de  la  sensibdité  thermique  (légères  erreurs)  au  niveau  ilu  scrotum 
et  de  la  vei'g(^  à  droite  (dans  le  domaine  de  SU). 

D.  TiiouiiLKs  Tuopuiguiis.  —  Il  existe  au  niveau  de.  la  jiartie  supérieure  iiostéro- 
int(!rne  de  la  cuisse  gauche,  un  pou  en  dehors  du  périnée,  une  plaie  siq)crliciplle,  ronde, 
d(!  la  largeur  de  la  paume  do  la  main.  fond  est  phd,  et  rosé,  la  base  est  souple.  Cette 
escarre  est  apparue  si)ontanément  et  sans  douleurs,  il  y  a  queh|ues  mois.  C’est  tout  è 
fait  par  hasard,  en  portant  la  main  à  ce  niveau,  que  le  malade  s’en  est  aperçu. 

Kéaction  de  Wassermann  dans  le  sang  :  négative, 

Jtéactions  pupillaires  normales  des  deux  côtés. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  apparents. 

Le  30  avril  1924,  on  sonde  le  malade  tous  les  jours  et  malgré  les  précautions  antisc- 
liques  prises  la  vessie  s’infecte,  la  température  monte  à  le.  b  mai.  On  décide  ilc 
faire  une  taille  hypogastrhiue  le  lendemain  ((.  mai).  La  flOn  re  tombe  quelques  jours 
après. 
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Après  la  taille,  le  malade  a  présenté  de  l’incontinence  des  matières  pendant  trois 
à  quatre  jours. 

Itailiographic  (D''  Ilauriot). 

L’examen  radiographique  montre  que  a  5''  vertèbre  lombaire  est  très  aplatie, 
prenant  l’aspect  il’un  axis. 

Rien  à  noter  au  niveau  des^antres  vertèbres  lombaires. 


Au  niveau  du  sacrum,  il  n’existe  pas  de  spina  bilida,  mais  il  existe  une  réduction 
eoiisidarable  du  volume  ilu  sacrum  qui  paraît  réduit  à  la  hauteur  d’une  des  vertèbres 
lombaires  saines,  la  quatrième  par  exemple. 

Il  existe  une  petite  pointe  courte  et  saillante  ayant  un  centimètre  et  demi  sur  la 
radiographie  et  qui  peut  être  interprétée  comme  nn  axis  rudimentaire. 

Il  y  a  lieu  enfin  de  signaler  que  l’articulation  de  cette  ébauche  de  sacrum  se  fait 
une  surface  moins  grande  è  droite  qu’à  gauche. 

En  résumé  il  y  a  lieu  de  retenir  que  dans  notre  cas  : 

1°  Il  existf!  une  réduction  volumétrique^marquée  de  la  5®  vertèbre  lom- 
^3ire  caractérisée  par  son  aplatissement. 
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2°  Une  lédnetion  mimén’qvu!  eL  volumctri(iU(!  eon.si(Jcral)le  du  sacrum 
avec  assymctri(‘  diu^  au  rétrccissemcnt  plus  inaixjué  de  l’arliculatioii 
sacro-iliaqU(‘  droiU;  que  fîau(die. 

3“  GliniquemenL,  il  existait  un  syndrome  earaetéiisé  ; 

a)  Par  de  la  rétention  (ave.c  ineontineiiee  i)ar  icfîorfî(‘ment),  due  ainsi 
(pie  l’exarncn  eystoseoj)iqU(;  l’a  montre,  à  une  contracture  du  sphincter 
strié  de  l’urètre. 

b)  Par  des  troubles  des  réflexes  :  diminution  du  bulbo-caverneux,  de 
l’anal.  Du  côté  des  réflexes  tendineux  on  note  que  racbilléen  et  le  médio- 
l»lantaire  droits  sont  altolis  tandis  que  ces  mêmes  réfbîxes  sont  à  gauche, 
vifs,  polycinétiques,  coïncidant  avec  un  clonus  ])yramidaldccemême  côté. 

c)  Par  des  troubles  génitaux,  abolition  des  érections  et  de  l’éjaculation. 

d)  Pai'  des  troubles  troj)hiques  :  foimation  d’uru!  escaria;  dans  la  région 
de  S4  à  gauclnn 

(-'.es  faits  nous  ont  paru  dignes  de  r(;tenir  l’attention  en  raison  de  leurs 
concordances,  mais  aussi  de  b'urs  différences  avec  ceux  antérieurement 
jiuldiés  et  que  M.  .'Vehard,  Foix  et  Mouzon  ont  si  complètement  analysés 
à  propos  de  hnii's  obscu'vations  présenté(!s  ici  même. 

XI.  —  Sur  l’origine  hérédo  syphilitique  probable  d’une  affection 

ayant  les  caractères  cliniques  d’une  maladie  familiale  atypique, 

par  M.M.  G.  Guili..\in,  Tii.  x\i.ajuiianink  et  H.  IIuguknin. 

Les  types  anormaux  de  maladies  familiales  soulèvent  des  problèmes 
étiologiques  et  pathogéniques  ([ui  sont  toujours  en  discussion.  Aussi  nous 
a-t-il  semblé  intéressant  d(!  rapporter  d(!vant  la  Société  un  fait  de  cet 
ordre,  où  l’analyse  symptomatique  et  l’enquête  humorale  fournisscuit 
quelques  indications  qui  perm(iLtent  de  sus[»ectei'  la  syphilis  héréditaire. 

D...  Charlotte,  âgée  de  19  ans,  s’est  présentée  récemment  à  la  con¬ 
sultation  de  la  Salpêtriér(^  pour  uru!  gêne  très  marquée  de  la  marche  et 
un  tremhlem(;nt  du  membre!  supérieuir  droit.  On  se  trouve!  en  pré.sence 
el’une  paraplégie!  spasmodique!  ave!c  pieuls  bots  datant  de!  l’enfance  et 
deuit  l’inteuisité  a  augmenté  au  ceeurs  el’une  peeussée!  réceüite!,  en  même 
temips  que  s’installaieuit  des  troubb’s  de!  la  eajordinatieen  au  niveau  du 
me'mbre  supérieur  droit. 

Son  histoire  est  la  suivante!  :  rieui  d’anormal  n’e’st  remarqué  à  sa  nais¬ 
sance,  qui  s’opéra  sans  incidenit  obstétrieral.  Veus  l'âge  de  2  ou  3  ans,  l’en¬ 
fant,  qui  avait  marché  à  l’âge!  rienmal,  comrneuieja  à  prése!nte!r  de  légers 
trnubb'S  de'  la  bicejmejtion.  D’une'  part  on  s’apeu'çut  que!  se's  j>ie!ds  se  défor- 
maie'iit,  d’autre'  part  epie',  par  meemeuit,  se!S  jambe'S  fléchissedeent  ;  ceepeii- 
elant  le  démarche!  était  peüi  treeublée!  e't  l’eud'ant  jeeeuvait  courir  et  alleu-  à 
l’éceele  ;  certains  jeux  penirtant  lui  étaieuit  impejssibh's,  eui  particulier 
saute'i'  à  la  corde!. 

Ve'i's  l’âge!  de!  Id  ans,  la  elémaie'he!  de'veuiant  plus  eliflicib',  em  pratiqua 
aux  Fnfants-.Malaeles  une!  deeuble!  ténotomie!  de'stinée  à  reunédier  à  l’at- 
tituele'  vicieuse  créée  par  la  eléformation  progre'ssive'  des  pieds  bots. 
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L’enfant  marcha  ensuite  avec  des  chaussures  orthopédiques,  et  fut  à 
nouveau  capable  de  faire  des  courses  prolongées,  de  courir. 

Récemment,  en  avril  1923,  à  la  suite  d’une  grippe  qui  l’obligea  à 
s’aliter  une  dizaine  de  jours  (affection  dont  furent  atteints  plusieurs 
membres  de  son  entourage),  elle  ressentit  des  douleurs  dans  les  membres 
inférieurs  et  remarqua  une  accentuation  considérable  des  troubles  de 
•a  marche  qui  s’accompagnait  alors  de  dérobement  des  jambes. 

Plus  récemment  encore,  il  y  a  7  à  8  mois,  ces  troubles,  qui  s’étaient 
amendés,  reparurent  à  nouveau  ;  des  chutes  surviennent  dans  la  marche; 
les  jambes  sont  faibles  et  les  pieds  semblent  lourds  ;  même  avec  une 
canne  la  marche  est  difficile.  Enfin,  depuis  l’épisode  grippal,  un  tremble¬ 
ment  léger,  intermittent,  surtout  marqué  quand  la  malade  veut  coudre 
ou  écrire,  exagéré  par  les  émotions  ou  la  fatigue,  s’est  installé  et  a  aug¬ 
menté  dans  ces  derniers  temps.  C’est  également  durant  ces  derniers 
mois  que  sont  apparus  des  symptômes  normaux  :  les  vertiges,  l’instabi¬ 
lité  et  l’incoordination  de  la  marche,  la  dysurie. 

L’examen  clinique  permet  de  noter  :  1°  la  déformation  du  pied  en 
varus  équin  ;  2°  une  paraplégie  spasmodique  ;  3®  des  signes  cérébelleux 
prédominant  au  membre  supérieur  droit.  Enfin  un  certain  nombre  de 
faits  sont  révélés  par  l’examen  des  yeux  et  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  pieds  sont  le  siège  de  déformations  qui  rappellent  le  pied  bot  de 
la  maladie  de  Friedreich  ;  raccourcissement  portant  surtout  surl’avant- 
Pied,  excavation  de  la  voûte  plantaire,  griffe  des  orteils,  prédominant 
sur  le  gros  orteil  dont  la  première  phalange  est  en  extension  spontanée, 
enfin  rétraction  du  tendon  d’Achille  à  laquelle  la  ténotomie  a  suppléé 
incomplètement.  Il  n’existe  pas  de  contracture  au  niveau  de  l’articula¬ 
tion  tibio-tarsicnne  qui  est  ballante  dans  les  mouvements  imprimés  au 
memlvre  inférieur. 

La  paraplégie  spasmodigue  tient  sous  sa  dépendance  une  partie  des 
troubles  de  la  marche,  qu’expliquent  déjà  en  partie  les  déformations 
'fos  pieds.  La  malade  marche  très  difficilement  en  s’appuyant  sur  des 
cannes  ;  elle  traîne  la  plante  du  pied  sur  le  bord  interne,  ne  fléchit  pas 
ie  genou,  a  tendance  à  perdre  l’équilibre  et  à  tomber  sans  prédominance 
*te  la  chute  d’un  côté.  La  force  segmentaire  est  très  diminuée  et  cette 
'timinution  prédomine  de  façon  très  marquée  sur  les  raccourcisseurs. 
fl  n’existe  pas  de  contracture  au  repos,  mais  au  contraire  une  hypotonie 
plus  nette  à  l’extrémité  du  membre;  enfin,  par  intervalles, une  hypertonie 
d’action. 

Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  exagérés, 
on  constate  de  la  diffusion  des  réponses  musculaires,  enfin  le  clonus 
du  pied  et  de  la  rotule  sont  faciles  à  provoquer.  Le  réflexe  cutané  plan 
fuirc  est  inversé  des  deux  côtés  et  l’extension  du  gros  orteil  provocable 
^  distance  dans  le  territoire  de  l’innervation  sacrée.  Les  réflexes  d’auto- 
oaatisme  médullaire  sont  très  discrets.  Les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  sont  conservés. 

Les  troubles  ne  sont  pas  cantonnés  aux  membres  inférieurs. 
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Au  membre  supérieur  droit  existe  une  diminution  de  la  force  qui  pré¬ 
domine  nettement  sur  les  muscles  raccourcisseurs.  De  ce  côté  les  réflexes 
tendineux  sont  manifestement  exagérés  par  rapport  au  côté  gauche. 
L’hypotonie  est  facile  à  mettre  en  évidence  au  membre  supérieur  droit. 
A  la  recherche  des  épreuves  de  coordination  (doigt  sur  le  nez,  marionnette) 
on  remarque  un  tremblement  intentionnel  léger,  il  est  facile  aussi  de 
provoquer  des  troubles  de  diadococinésie.  De  plus,  à  certains  moments, 
on  surprend  un  tremblement  spontané  du  membre  inférieur  et  du  membre 
supérieur  surtout  à  droite,  rythmique  <it  discret,  donnant  une  sorte  d’insta¬ 
bilité. 

Il  faut  enfin  noter  qu’il  n’existe  aucun  trouble  sensitif,  ni  subj(H'lif, 
ni  objectif  ;  la  s(!nsibilité  profonde  cm  particulier  ('st  intacte.  Les  troubhis 
sphinctériems  consistent  en  difficulté  de  la  miction  ;  la  malade  est  obligée 
d’attendre  parfois  2  ou  3  minutes  avant  de  pouvoir  uriiujr. 

Il  existe  encore  des  troubles  troj)hiques  légers  :  atrophie  musculaire 
avec  ébauche  de  R.  D.  au  niveau  dos  trapèzes  et  hypoe.xcitabilité 
dans  les  muscles  do  la  jambe  ;  scoliose  de  la  colonne  lombaire  à  convexité 
droite  avec  hypotonie  et  même  atrophie  des  muscles  du  côté  opposé. 

La  parole  est  normale  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  déglutition, 
mais  la  langue  semble  en  voie  d’atrophi(5  du  côté  droit  ;  (die  est  le  siège 
de  tremblements  fibrillaircs  généralisés. 

L’exam(!n  labyrinthique  ne  décèle  aucun  trouble  notabb;.  L’examen 
oculaire  ptu'inet  d(i  constater  un  contotir  i)apillaire  (dfacé  et  qu(d([ues 
tacln-s  pigmentaires  disposées  en  cercle  (stigmaL;)  d’AnLorndii-Four- 
nier).  L(;s  mouvements  du  glob(î  o(;ulaire  (A  les  réactions  i)U])illuires  sont 
normales. 

La  ponrlion  lombaire  montre  un  li(piide  céjthalo-rachidien  clair,  non 
hy])(u  tendu,  avec  0,4  lympho(;ytes  l)ar  millimètn^  culx;  à  la  cellule  de 
Nag(X)tte,  0  gr.  71  d’albumiru!  au  rachiidbuminimétre  de  Sicard,  une  réac¬ 
tion  de  l’andy  ])ositive,  une  réaction  de  benjoin  colloïdal  avec  préidpita- 
Lion  étendue  dans  la  zone  méningée  :  0000022222210000.  La  réaction  de 
Borde L-\Vass(umann  est  négative  tant  dans  le  sang  qu(;  dans  le  licpiide 
céphalo-rachidien. 

En  résumé,  cette  jeune  filh!  ])résente  une  paraplégie  s]>a,smodique 
avec  pi(;ds  bots  rappelant  le  pied  d(!  Eriediadch,  une  monoparésie  bra- 
chiah!  droite,  quelques  troubles  cérélxdleux,  une  scoliose,  quelques  atro¬ 
phies  musculaires  disséminées  et  en  particulier  une  atrophie  linguale  en 
évolution. 

L(!  début  précoce,  l’allure  générale  de  ce  syndrome  fait  penser  à  une 
maladi(!  familiale,  bien  qu’il  n’existe  aucun  phénomène  morbide  à  signaler 
chez  c(!S  deux  collatéraux.  La  ressemblance  en  particulier  avec  la  maladie 
de  Friedreich  8(!rait  frappante  si  l’on  faisait  abstraction  de  l’exagération 
des  réfhixes  tendineux. 

EertaiiK's  particularités  de  l’affection  de  notre  malade  nous  parais¬ 
sent  mériter,  dans  le  déterminism(!  étiologique,  d’être  prises  en  considé¬ 
ration.  La  dissémination  topographique  des  lésions  est  déjà  anormale 
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(atteinte  isolée  du  membre  supérieur  droit,  existence  d’une  amyotrophi»; 
de  ce  membre  au  D.  R.,  existence  aussi  d’une  amyotrophie  linguale  avec 
contractions  fibrillaires).  La  maladie  actuelle  a  évolué  par  poussées  suc¬ 
cessives,  ce  caractère  évolutif  est  peu  fréquent  dans  les  scléroses  fami¬ 
liales  qui  sont  en  général  lentement  progressives  et  s’observe  au  con¬ 
traire  dans  les  myélites  infectio'Uses.Les  stigmates  oculaires  (papilles  floues, 
taches  pigmentaires  rétiniennes)  sont  importants  à  noter.  La  inortifica- 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  (hyperalhiiminose,  réaction  colloïdale 
anormale)  ont  une  valeur  dans  le  cas  présent,  car  nous  avons  pu  constat(U' 
que  dans  les  maladies'  familiales  telles  que  la  maladie  de  Friedreich  ou, 
l’amyotrfiphie  du  type  Charcot-Marie,  le  liquidi^  céphalo-rachidien  avait 
dos  caractères  normaux.  Enfin  il  convient  de  rappeler  que  la  mère'  de  notre 
Hialade  a  fait  une  fausse  couche  à  sa  première  grossesse  et  a  eu  ensuite 
^ue  grossesse  gémidlaire. 

En  groupant  tout  cet  (‘iise'inble  d<'  constatations  on  est  amené  à  se 
di'mand('r  si  la  syphilis  héréditaire  n’est  pas  la  cause  do  l’affection  dont 
nous  observons  les  manifestations  progressives. 

La  description  de  la  plupart  des  maladies  familiales  du  .système  ner- 
'’oux  a  été  faite  à  une  époque  où  les  examens  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  n’étaient  pas  ]n'atiqués  et  où  les  particularités  cliniques  semblaient 
intér('ss(‘r  les  lU'Urologistes  ]»lus  ([XU!  les  facteurs  étiologiques.  Il  nous 
sembh;  qxu^  h'S  données  biologiques  actuelles  pourront  ajxporter  parfois 
des  notions  utiles  sur  les  pathogénies.  Lorsque  la  syphilis  héréditaire 
nura  pu  être  décelée  chez  les  sujets  paraissant  atteints  de  syndrom(;s 
npparLmaut  aux  maladies  familiales  typiqiu's  ou  atypiques,  .surtout 
InrsqiK'  di'  tels  syndronu's  existeront  isolés  chez  un  seul  membre  d’une 
'amilhi,  les  thérapies  syiécifique.s  pourront  avoir  des  effets  favorables 
lnrsqxi’(qi(.s  seront  précocement  instituées.  Bien  ([ue  nous  observions  notre 
■^«iade  à  uiu!  phas(;  déj.à  tardive  de  l’évolution  de  ses  lé.sions  de  névrose, 
nous  nous  proposons  de  faire  l’essai  d’un  tel  traitement. 

Xll.  Traitement  des  tumeurs  cérébrales  par  la  radiothérapie, 
par'M.  C.  Rous.sy,  M™®  S.  L.xboudi-:,  M"»  G.  Lévy. 

(Paraîtra  comme  mémoire  original  dans  un  prochain  numéro.) 


M.  Vincent. — Comme;  M.  Roussy,  je  pense  que  chez  lessujets  atteints 
do  tum(;ur  du  c(;rveau  et  présentant  de  la  stase;  papillaire,  l’intervention 
chirurgicale  doit  précéder  le  traitement  radiothérapique.  En  général, 
''action  des  rayons  X  n’est  pas  assexz  rapidement  décompressive;  pour 
cmpêche'r  la.cécité  de  survenir.  Un  malade  atteint  d’une  tumeur  du  cerve;au 
^’Vec  stase  papillaire;  fut  adressé  récemment  à  un  serviee  de  radiothérajeie 
profonde  pour  y  être  traité  ;  il  ne  fut  pas  préalablement  trépané  :  en 
^ùelqncs  jours,  son  acuité  visue'llc  tombait  à  1/10*  pour  l’un  des  ye;xix,  à 
d/lOe  pour  l’autre.  Chez  un  autre  malade,  nous  avons  observé  une'  améliee- 
ration  considérable,  on  peut  même  dire  la  disparition  totale  de  certains 
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syniptôiiics,  consécutivement  à  l’action  de  la  radiothérapie  {)rofonde  ;  il 
s’agissait  d’un  gliome  en  mass(î  des  circonvolutions  post-rolandiques, 
constaté  à  l’intervention  chirurgicale. 


Addendum  à  la  séance  du  3  avril  1924. 

Paroxysmes  de  rigidité  chez  un  sujet  atteint  de  syndrome  parkin¬ 
sonien  fruste,  par  Clovis  Vincent  et  J.-A.  Chavany. 

L’hyi)ertoni(i  parkinsonienne,  on  le  sait,  peut  varier  chez  certains 
malades  d’un  moment  à  l’autre.  Tel  sujet  immobile  dans  sa  rigidité  la 
plus  grande  partie  de  la  journées  se  détend  à  certaines  heures  ;  alors  il  va, 
vient,  agit,  parbe,  presques  à  la  façon  d’un  homme  normal.  L’instantd’après, 
il  retombe  d’ailleurs  dans  sa  fixité,  dans  son  mutisme.  D’autres  fois,  ce 
n’est  pas  une  détentes  quasi  magique  qui  frappe  l’observateur  étonné  : 
c’est  l’exagération  soudaine  ou  presque  soudaine  de  la  raideur,  c’est  le 
blocages  soudain  de  tesl  ou  tesl  mouvement  qui  quelques  minutes  aupara¬ 
vant  s’exécutait  apparemment  en  toute  liberté.  Chez  tel  sujet,  pendant  le 
reqeas,  la  main  qui  porte  à  la  leouche  un  aliment  s’immobilise  devant  les 
lèvres;  un  autres  en  pleine  course  s’arrête  tout  à  coup,  incapable  de  faire 
un  ])as  de  ])lus  geliez  un  troisième,  c’est  l’imjjossibilité  d’exécuter  au  coni- 
maneUement  tel  aete  simple  (ouvrir  largement  les  yeux)  qui  se  fera  facile¬ 
ment  l’instant  d’ajirès. 

Nous  pesurriesns  multipliesr  les  exemples  de  ces  détentes  et  de  ces  blocages 
soudains  survenant  chez  des  parkinsoniens  avérés  :  il  en  a  été  rapporté  ces 
diTJiières  années  un  grand  nombre  devant  la  Société  de  Neurologie.  Mais 
il  ne  semble  j>as  ([Ue  l’attention  ait  été  attirée  sur  les  crises  d’hypertonie 
généralisée  <pii  peuv(mt  survenir  chez  certains  sujets  naguère  atteints 
d’(!ncéiihalite  éindémique,  mais  encore  souples.  Pour  donner  une  idée  de  la 
crise,  disons  qiu!  beaucoup  d’entre  elles  se  développent  à  la  façon  des  crises 
de  tétanie  chez  certains  individus  iirivés  de  l’aiipareil  thyro-parathyroide. 

Le  sujet  dont  nous  rajijiortüiis  l’observation  présente  des  crises  decette 
nutun;. 

U...  Lucien,  36  ans,  laveur  de  bouteilles.  Aucun  stigmate  clinique  ou  sérologique  de 
syphilis. 

lin  janvier  1923,  encéphalite  épidérai(iuc  avec  somnolence  et  troubles  oculaires  qui 
dure  trois  semaines.  (Juand  il  se  lève,  il  présente  un  certain  degré  de  raideur.  11  a  de  la 
p(dn(!  «  à  se  tenir  ilroit  »,  la  marche  est  gSnée.  En  mars,  il  se  trouve  assez  bien  pour 
l'cpreiidiM!  ses  occupations,  (iependant,  il  luiarrivedes’endormir  au  cours  de  son  travail. 
En  août  1923,  un  malin  au  réveil,  le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  droits 
sont  impotents.  11  a  été  impossdile  de  savoir  si  cette  impotence  était  liée  à  de  la 
paralysie  ou  à  de  la  raideur.  Cet  incident  dure  une  journée,  puis  disparaît.  En  septembre, 
d(^s  mouvements  involontaires  ayant  la  forme  de  secousses,  seiiroduisenttroisou  quatre 
Ibis  par  heure  dans  les  membres.  Au  bout  ce  quinze  à  vingt  jours,  ils  disjiaraissent. 

•  Ein  novembre,  il  s’endort  à  la  cantine  de  son  atelier  et  on  doit  remporter  chez  lui. 
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La  laidaiir  apiiaraît  de  nouveau.  Les  jours  suivants,  il  présente  un  syndrome  de  raideur 
parkinsonienne  encore  peu  accentuée,  mais  indubitable.  Aucun  des  médecins  qui  le 
Voient  n’hésite  sur  le  diagnostic.  Le  malade  signale  déjà  que  quand  il  marche  il  lui 
arrive  de  se  trouver  immobilisé  soudain  ;  il  est  absolument  incapable  de  faire  un  pas 
de  plus  ;  après  (pielque  temps  de  repos  debout  ou  assis,  il  peut  reprendre  sa  prome¬ 
nade. 

Il  entre  dans  notre  service  en  décembre  1923- 

Après  un  séjour  cet  hiver  dans  nos  salles,  de  six  semaines  environ,  il  donnait  l’im- 
pression  d’ûtre  (i’une  souplesse  normale.  11  se  tenait  droit,  sans  exagération  ;  dans  la 
•narche,  le  rythme  des  membres  inférieurs  et  des  membres  supérieurs  était  régulier  ; 
à  peine  distinguait-on,  parce  qu’on  était  averti,  certainè  immobilité  des  traits,  peut- 
être  aussi  quelque  fixité  particulière  du  regard.  La  mobilisation  passive  des  membres 
ne  décelait  nulle  part  la  décontraction  musculaire  par  saccades  (phénomène  de  la 
'■oue  dentée).  Les  réflexes  tendineux,  le  réflexe  cutané  plantaire,  les  réflexes  pupillaires 
étaient  normaux.  11  y  a  dix  ans,  cet  homme  eût  passé  pour  être  indemne  d’une  maladie 
organique  du  système  nerveux.  Cependant,  on  pouvait  mettre  en  évidence  certains 
lignes  objectifs  dénotant  un  état  d’hypertonie  fruste.  On  décelait  en  effet  chez  lui  la 
tétanisation  faradique  persistante  du  trapèze  et  des  muscles  de  la  face.  Nous  revien- 
'^fons  plus  loin  sur  ce  phénomène  (au  cours  des  crises,  il  était  plus  manifeste  encore). 
tl  présentait  encore  le  phénomène  du  jambier  antérieur  :  l’excitation  de  la  voûte  plan¬ 
taire  produisait  une  flexion  dorsale  du  pied  très  accentuée  par  la  seule  action  du 
muscle  jambier  antérieur,  et  l’hypertonie  particulière  ainsi  provoquée  persistait  très 
longtemps. 

Les  crises  apparurent  au  début  de  mars  quand  il  eut  été  soumis  un  long  moment  à 
t’aciion  du  froid.  Cet  homme  est  laveur  de  bouteilles  et  de  ce  fait  il  garde  les  mains 
■mmergées  des  heures  entières  dans  l’eau  courante.  Donc,  un  jour  de  mars,  sa  convales- 
oence  étant  finie,  il  reprit  son  travail  au  début  de  l’après-midi.  Au  bout  d’une  heure, 
membres  supérieurs  se  raidissaient  déjà  ;  un  peu  plus  tard,  un  véritable  état  de 
oram|)c  envahissait  les  quatre  membre.s  et  le  cou  ;  il  se  trouvait  quasi  immobilisé  et 
était  incapable  de  poursuivre  son  travail.  Il  passa  la  soirée  et  la  nuit  étendu  au  lit. 
Le  lendemain,  il  avait  à  peu  près  retrouvé  sa  souplesse.  Cependant,  à  partir  de  ce  jour, 
tut  sujet  aux  crises  de  raideur  dont  nous  allons  nous  occuper. 

11  semble  que  le  froid  ait  continué  à  exercer  une  action  importante  sur  le  développe¬ 
ment  des  crises.  Celles-ci  furent  particulièrement  nombreuses  dans  la  période  froide  du 
mois  de  mars.  On  les  voyait  aussi  se  montrer  quand  le  sujet,  entièrement  nu,  était 
“fournis  .à  un  examen  un  peu  long.  A  plusieurs  reprises,  la  raideur  s’est  développée 
'l'iand  le  sujet  eut  été  soumis  à  un  courant  faradique  tétanisant  d’intensité  moyenne 
“1  facile  à  supporter  dans  le  but  d’apprécier  le  phénomène  do  l’hypertonic  faradique 
Provoquée.  A  de  certains  moments,  il  nous  a  paru  que  la  crainte  d’ayoir  la  crise;  l’idée 
d’avoir  la  crise,'n’était  pas  sans  influence  sur  l’apparition  de  la  raideur.  (Disons 
lout  de  suite  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  ne  rien  dire  et  do  ne  rien  faire  devant 
malade  qui  pût  être  l’origine  d’une  suggestion.)  Les  crises  sont  survenues  en  des 
deux  divers  :  à  la  maison,  dans  le  tramway,  dans  la  rue  (une  fois  des  agents  le  recon- 
dfiisirent  chez  lui). 

Au  cours  de  nos  examens,  la  raideur  s’est  installée  plusieursfois sous  nos  yeux.  Le 
Passage  de  la  souplesse  à  la  rigidité  n’est  pas  soudain  :  celle-ci  s’installe  insensiblement, 
*’observateur  ne  s’en  aperçoit  qu’aux  attitudes  spéciales  que  commencent  à  prendre 
'aa  ûin'éreuts  segments  du  corps,  et  aussi  à  la  moins  grande  mobilité  des  sogmenti  du 
•Pambre  ipi’on  mobilise.  Puis,  lentement,  les  attitudesiirécitées  s’exagèrent  en  même 
*'®mp8  que  lu  mobilité  passive  des  membres  diminue  encore.  Il  faut  cirui,  dix  minutes. 
Parfois  plus,  pour  (|ue  la  raideur  atteigne  son  maximum.  Le  sujet  reproduit  alors,  d’une 
plus  0,1  moins  manifeste,  surtout  l’attitude  du  parkinsonien  tassé  sur  lui-même, 
bien  du  parkinsonien  au  torse  cambré,  à  la  tête  rejetée  en  arrière  et  regardant  le  ciel, 
^"ici  comment  s’est  développée  une  crise  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
San  début  jusqu’à  su  fin  ;  La  raideur  s’est  installée  alors  que  le  malade  nu  allait 
Venait  devant  nous.  Lors  des  premiers  pas,  le  sujet  est  relativement  souple,  les  deux 
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laoiubrcs  supr, rieurs  sc  balancent  d’une  fayon  sensiblement  normale.  .\u  bout  d’un 
certain  nombre  d’allées  et  venues  dans  notre  salle  d’examen,  le  balancement  du 
membre  supérieur  gauche  diminue  d’amiditude,  (luis  il  se  suspend  complètement’ 
bientôt  le  membre  supérieur  droit  s’immobilise  à  son  tour  ;  encore  un  instant,  et  les 
deux  membres  supérieurs,  en  extension  complète,  s’écartent  du  tronc  jus(pi’à  faire 
avec  lui  un  angle  do  20'*  et  se  portent  en  arrière  ;  l’avant-bras  est  en  pronatiou,  la  face 
ilorsale  de  la  main  tournée  en  avant.  Cependant  le  poignet  s’infléchit  et  s’incline  sur 
l<!  boril  cubital,  les  (piatrieme  et  cmcpiieme  doiL'ts  allonges  se  plient  dans  la  niaiu,  la 
première  phalange  est  flécliie  sur  les  métacarpiens,  les  doux  dernières  étendues  runo 
sur  l’autre  et  sur  la  première  ;  l’auriculaire  recouvre  légèrement  l’annulaire  ;  le  pouce 
est  en  adduction.  L’instant  d’après,  l’index  et  le  médius  prennent  li  même  attitude  ipie 
l’annuiaire  et  l’auricuiaire.  Les  quatre  doigts  tendent  alors  à  s’affronter  au  ponce  liai' 
leur  extrémité.  ;  la  main  a  pris  sensiblement  l’aspect  de  la  main  d’accoucheur,  'l'aiidis 
que  ces  phénomènes  se  produi.sent  au  niveau  des  membres  supérieurs,  la  tète  légère¬ 
ment  inclinée  en  avant  au  départ  se  rejette  en  arrière,  la  niKpie  se  creuse,  les  éiiaiiles 
.s’effacenl,  les  pas  se  raccourcissent.  A  ce  moment,  le  front  est  siirplissé;  les  yeux,  cachés 
par  la  paupière  supérieure  ipii  paraît  tombante,  sont  mi-clos  ;  la  lèvre  inférieure  est 
é\'ersée  dans  sa-  partie  externe  gaiiclie.  Le  malade  s'immobilise  et  reste  ainsi  plusieurs 
minutes  sans  aucun  tressaillement  musculaire.  A  un  certain  moment,  il  exhale  un 
long  soupir  et  l’on  voit  tout  le  corps  reprendre  son  attitude  normale.  Le  malade  dit: 

«  C’est  lini.  »  Il  détermine  la  lin  de  certaines  crise  s’il  parvient  à  provoquer  une  oU 
deux  secousses  de  toux,  yuand  il  est  dans  cet  état  de  raideur,  soiiniettons-le  à  un 
examen.  Kn  général,  à  ce  mome.nt  sa  volonté  ne  se  manifeste  d’aucune  fayon  :  il 
ne  parle  pas,  sa  physionomie  n’exprime  aucune  émotion  ;  il  ne  fait  aucun  geste 
aiieiiii  mouvement,  il  semble  attendre  la  fin  de  la  crise. 

Si  on  mobilise  un  segment  de  membre,  on  éprouve  une  sen.sation  de  résistance  conti¬ 
nue.  Les  nioiivenieiils  successifs  ne  rendent  pas  la  mobili.sation  plus  facile  ;  au  contraire, 
la  résistance  qu’oppose  le  membre  à  son  déplacement  croît  dans  de  certaines  limites 
avec  le  nombre  des  mouvements  efïectiiés.  On  peryoit  alors  le  phénomène  de  la 
roue  denlée. 

Les  dilTérents  segments  du  corps,  les  membres  particulièrement,  conservent  les 
atl.ii.udes  ipi’oii  leur  imprime  sans  que  la  volonté  du  sujet  paraisse  intervenir,  à  la 
minière,  pourrait-on  dire,  d'une  substance  malléable.  Certaines  de  ces  attitudes  sont 
pénildes  à  réaliser  volontairement,  pénibles  à  soutenir  ;  cependant,  il  les  garde  parfai- 
teniimt  pendant  longtemps.  .Nulle  oscillation,  nul  tremblement,  nul  tressai. lement 
musculaire  ne  traduit  la  fatigue  ou  l’elTort.  Un  homme  normal  ne  peut  maintenir  une 
telle  position  que  péniblement  et  pour  peu- de  temps  ;  il  y  a  là  un  véritable  état  de  cata¬ 
lepsie  parkinsonienne. 

Le  tétanos  faradiipie  du  muscle  trapè'^e,  des  muscles  de  la  face,  semble  persister 
encore  plus  facilement  et  plus  longtemps  pendant  les  crises  ipie  dans  l’intervalle  iles 
crises.  L’observation  a  porté  particulièrement  sur  les  effets  de  l’excitation  des  brancliefl 
biicco-naso-zygomatiques  et  bucco-meiitonnières  du  nerf  facial.  (Excitation  uni[ii>' 
luire  iiitensei.  L’excitation  de  ces  branches  jiroduit  les  déformations  caractérii^' 
tiques  ;  celle  de  lu  branche  bucco-mentonnière,  l’étirement  de  la  commissure  labiale  en 
dehors  et  en  bas  ;  l’éversement  de  la  lèvre  inférieure  ;  le  froncement  du  menton  avec 
formation  de  fossettes  mentonnières  ;  celle  de  la  branche  bucco-zygomatique,  l’étirc- 
nientde  la  commissure  labiale  en  dehors  et  en  haut  ;  la  dilatation  de  lu  narine  avec 
déviation  de  la  pointe  du  nez,  le  plissement  de  la  peau  de  la  face  latérale  du  nez.  CeS 
déformations  persistaient  à  la  rupture  du  courant  pour  la  plus  grande  part.  Elles 
s’atténuaient  ensuite  progressivement,  mais  la  configuration  normale  était  très  longue 
à  revenir. 

f)n  ne  saurait  mettre  ces  déformations  persistantes  sur  le  compte  d’une  action  voie»' 
taire.  11  faudrait  que  le  malade,  qui  ignore  à  quel  moment  le  courant  va  cesser,  rem¬ 
place  immédiatement  l’action  du  courant  par  l’action  de  la  volonté  ei.  cela  sans  moment 
intermédiaire,  ce  qui  n’est  pas.  11  faudrait  que  les  déformations  précitées  pussent  être 
reproduites  rigoureusement  par  la  volonté  ;  or,  la  volonté  i :c  peut  les  reproduire  dans 
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leur  forme  précise.  Il  est  impossible  à  un  homme  de  contracter  et  de  tenir  contracté 
d’une  façon  quasi  isolée  un  des  muscles  dilatateurs  de  la  narine  ;  il  est  impossible  dp 
produire  les  fossettes  mentonnières.  On  observe  le  même  phénomène  au  niveau  du 
'dusclc  trapèze.  Ce  muscle,  soumis  à  un  courant  tétanisant  de.  moyenne  intensité, 
ffarde  lons:temps  la  plus  grande  partie  rie  sa  contraction  une  fois  que  le  courant  a  été 
interroinim;  de  ce  fait,  les  modifications  d’attitude  du  moignon  do  l’épaule  et  de  l'omo¬ 
plate  persistent  avec  les  mômes  caractères  que  pendant  l’excitation  du  muscle. 

'  Quollfi  ost  la  valeur  des  crises  que  nous  avons  observées  '? 

A  notre  avis,  ces  crises  doivent  être  considérées  comme  des  paroxysmes 
parkinsoniens  survenant  chez  un  sujet  porteur  d’uii  syndrome  parkin¬ 
sonien  post-encéphalitique  fruste. 

Notre  sujet  a  été  atteint,  il  y  a  quelques  années,  d’une  encéphalite 
épidémique  avec  somnolence  et  troubles  visuels.  Sans  doute  on  n’observe 
pas  chez  lui  l’attitude  et  la  physionomie  frappante  des  grands  parkinso¬ 
niens  •  cependant  son  aspect  extérieur  est  suffisamment  caractéristique 
pour  qu’un  œil  habitué  à  voir  de,  tels  malades  n’hésite  pas.  De  plus, 
l’examen  décèle  des  phénomènes  que  la  volonté  ne  saurait  reproduire; 
le  phénomène  du  jambier  antérieur  et  l’hypertonie  faradique  provoquée 
•In  trapèze  et  des  muscles  de  la  face  sont  très  accentués  chez  lui. 

Les  crises  représentent  à  notre  sens  des  paroxysmes  soudains  et  momen¬ 
tanés  de  l’hypertonie  parkinsonienne  fruste  dont  nous  venons  de  parler. 

L’objection  principale  qu’on  peut  faire  à  cette  manière  de  voir,  la  seuh' 
*1110  nous  discuterons  est  celle-ci  :  ces  crises  sont  pithiatiques  ;  elles  résul¬ 
tant  d’une  exagération  plus  ou  moins  consciente  et  volontaire  de  l’hyper- 
tonie  parkinsonienne  fruste  permanente  dont  le  sujet  est  atteint.  On 
serait  d’autant  plus  en  droit  de  soutenir  pareille  idée,  semble-t-il,  qu’il 
•^st  très  suggestionnable  (il  se  convainc  facilement  que  tel  phénomène 
qu’il  ressent  est  en  rapport  avec  tel  ou  tel  traitement  plus  ou  moins 
anodin  qu’il  a  suivi)  ;  que  les  paroxysmes  paraissent  dépendre  pour  une 
P9rt  et  à  de  certains  moments  de  l’émotion. 

Le  ce  qu’un  sujet  est  suggestionnable,  il  ne  s  ensuit  pas  que  tous  les 
phénomènes  qu’il  présente  soient  dus  à  la  suggestion.  Certains  d  entre  eux 
peuvent  ne  pas  dépendre  d’elle  pour  une  part  notable  et  présenter  des 
•^^ractères  intrinsèques  objectifs. 

L’autre  part,  de  ce  qu’un  phénomène  est  sous  la  dépendancederèmotion, 

ne  s’ensuit  pas  qu’il  soit  hystérique.  Pendant  la  guerre,  on  a  maintes 
fois  eu  l’occasion  d’observer  des  phénomènes  physiques  d’origine  émotive 
*fni  n’étaicmt  pas  produits  par  la  volonté  et  même  que  la  volonté  était 
inipuissante  à  réprimer.  Un  sujet  ne  peut  pas  toujours  donner  ou  ne  pas 
ilonncr  libre  cours  à  son  >  motion. 

Lour  ce  qui  est  des  parkinsoniens,  un  grand  nombre  d('  neurologistes 
admettent  que  l’émotion  exerce  sur  eux  une  très  grande  influence.  Ne 
®ait-on  pas  qu’il  suffit  de  demander  à  ces  malades  d’ouvrir  largement 
'<^8  yeux  pour  que  sur-le-champ  les  bords  de  l’orbiculaire  se  rapprochent 

que  la  fente  palpébrale  se  rétrécisse  ;  ils  ne  peuvent  déciller  les  paupières 
s’aidant  de  la  main  ou  bien  en  cessant  de  vouloir  exécuter  l’acte 
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qui  leur  a  été  demandé,  ou  encore  en  prononçant  certains  mots  qui  équi¬ 
valent  peut-être  à  une  interjection  ;  «  ma  mère  »,  comme  dans  une  obser¬ 
vation  récente  de  Cantaloube. 

Les  paroxysmes  d’hypertonie  diffuse  sur  lesquels  nous  attirons  aujoTir- 
d’hui  l’attention,  s’ils  ne  sont  point  habituels  dans  le  parkinsonisme 
fruste,  se  rapprochent  cependant  de  certains  phénomènes  qu’on  observe 
dans  les  syndromes  parkinsoniens  avérés,  ou  dans  d’autres  maladies 
dont  la  nature  organique  n’est  pas  niée. 

Au  cours  des  syndromcis  parkinsoniens  bien  caractérisés,  il  n’est  pas 
lare  de  voir  se  dév(dopper  sur  un  tond  de  raid(!Ur  diffuse  permanente!  de 
véritables  paroxysnuîs  locaux  d’hypertonie.  Nous  avons  dit  procéd('mment 
que  certains  malades  sont  non  seulement  incapables  d’agrandir  bmr  fente 
palpébrale  au  commandement,  mais  incapables  de  rcmpêclier  de  se  rétré¬ 
cir.  Que  se  passe-t-il  alors  ?  Vraisemblablement  une  exagération  de  la 
tonicité  du  sphincter  palpébral  au  moment  même  où  le  sujet  veut  le 
relâcher.  L’un  d(!  nos  malades  déjà  très  figé  reste  à  de  certains  moments 
les  doigts  crispés  sur  le  bouton  de  la  porte  qu’il  veut  ouvrir.  Cette  cris¬ 
pation  dure  parfois  jusqu’à  ce  qu’on  vienne  le  délivrer,  parfois  jusqu’à 
ce  qu’il  cesse  de  vouloir  lâcher  le  bouton  qu’il  tient.  Il  y  a  là  une  véri¬ 
table  crise  d(;  contracture  locale;  elle  surviei.t  chez  un  malade  déjà  raide, 
et  de  ce  fait  personne!  ne  doute  de  son  caractère  parkinsonien  organique 
indépendant  de  la  volonté. 

Ces  (;ris(!s  ont  un  certain  nombre  d(!  caractères  communs  avec  celles  de 
la  tétanie.  Une  de  nos  malad(!sa  subi  il  y  a  quatre  ans  l’ablation  complète 
de  l’organe  tbyro-parathyroïdien.  Elle  présentait  depuis  deux  ans,  jus¬ 
qu’à  ces  temps  derniers,  un  état  de  raideur  diffuse  des  muscles  des 
quatre  membres  et  du  cou,  avec  sensation  de  crampes.  De  temps  à  autre, 
pr(!sque  tous  les  jours  à  de  certaines  périodes,  cet  état  de  raideur  s’exagé¬ 
rait  soudain  soit  dans  la  rue,  soit  à  la  maison,  soit  en  tout  autre  lieu.  Dans 
les  fortes  crises,  ell(!  tombait  à  terre  et  ne  pouvait  se  relever;  ou  bien  la 
ridigitc  la  fixait  dans  un  état  de  contrainte  sur  le  siège  où  elle  se  trouvait. 
Une  sorte  de  spasme!  continu  des  musebis  respiratoires  lui  donnait  la  sen¬ 
sation  qu’elle  allait  étouffer  ;  elle  ne  parlait  pas,  c’est  à  peine  si  elle  pouvait 
faire  entendre  un  cri  étouffé  pour  appeler  à  l’aide.  Durant  ce  temps,  le 
tronc  est  cambré  d’une  façon  exagérée  ;  la  tête  est  rejetée  en  arrière  ;  les 
membres  irderieurs  légèrement  fléchis  sont  rapprochés  l’un  de  l’autre  ! 
les  pointes  des  pieds  sont  tordues  en  dedans  ;  les  membres  supérieurs  sont 
portés  en  avant,  l’avant-bras  légèrement  idié  sur  le  bras,  les  poignets 
byperfléchis  sur  les  avant-bras,  la  main  reproduisant  la  forme  classique 
de  la  main  d’accoucheur.  L’aspect  de  la  face  est  caractéristique  :  la  bouche 
est  élargie!  comme  pour  rire  ;  les  commissures  palpébrales  tirées  en  dcihors 
donnent  aux  yeux  un  aspect  bridé.  Dans  l’intervalle  des  crises,  il  est 
très  facile  de  rei)roduire  par  la  manœuvre  de  Trousseau  (nous  posions 
un  li(!n  élastique  sur  le  bras  comme  pour  faire  gonfler  les  veines  avant 
un(‘  prise  de  sang)  la  déformation  de  la  main  et  du  poignet  qu’on  obsfü’Ve 
an  cours  des  crises.  Les  mus(!les  de  la  face,  les  mus(!l(!S  d(!s  mains  jirésiU'- 
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tent  une  exagération  de  l’excitabilité  galvanique  et  faradique  ;  ils  restent 
longtemps  en  état  de  tétanisation  faradique  alors  que  le  courant  a  été 
interrompu. 

Bien  des  phénomènes  que  nous  venons  d’énumérer  existent  chez 
notre  parkinsonien,  tels  l’attitude  du  poignet  et  la  forme  de  la  main  ; 
telles  surtout  les  réactions  électriques  des  muscles.  On  ne  voit  pas  eu 
fuoi  le  tétanos  faradique  persistant  de  la  tétanie  diffère  du  tétanos 
persistant  observé  dans  le  parkinsonisme. 
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